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INTRODUCCION.,.

En la etiologia del sindrome diarreice intervicnen divs:

sos agentes de orden fisico, quimico y bioldgive.

Sin embargo, el criterio para estableoer da evicloria v -
el manejo adecuado del paciente implican para el ¢linice un pro-
blema de todés los dias. La evolucidn del padecimiento ne siempre
es predecible, ya que aquélla depende de la resultante de 1u - ~
interaccidn del agente patdgeno, el nimero de gérmencs y la - -
virulencia de los mismos, asi como de las caracteristicas del o
huésped, cdad, estado nutricional y estado inmunolégico.

La causa mds frecuente de diarrea en los nifios es la - ~
infeccidén, que afecta de preferencia a ;os lactantes y preescola - -
res.

El origen de¢ este padecimiento agrupa varios factores come
son : la diseminacidn fecal que existe en nucestro medio por el -
manejo inadecuado de las deyecciones, las malas condiciones de -
los servicios sanitarios o inclusive ausencia de los mismos, la-
contaminacién de alimentos y la carencia de educacidn higiénica.
La via de contagio mds frecuente se considera que es Ano-Hano-
Boca. Los microorganismos mds frecuentes son los de los géneros

Shigella, Salmonclla, Escherichia, Proteus v ocasionalmente - -~

Klebsiella, Pscudomonas, Yersinia, Campylobacter y Vibrio. Aparte

de la gastroenteritis bacteriana, en nuestro pals existen las - =~

causadas por pardsitos como Giurdia Jamblia, Entamoeba hystoliti-

ca, Balantidium coli, Tagnia solium, Ascaris lumbriceides y las -

producidas por virus.



Son las complicacianes las que determinan la gravedad de
la gastroenteritls infecclosa, de ahi qQue su prevencidn y trata-
miente oportuno deben ser el objetive fundamental.

A tbravés de pruebas rdpidas de laboratorio como el recuento

diferencial de leucocitos en moco fecal, se pretende conocer al -
v
agente causal del sindrome diarreice, porque permitirdn dar el -
tratamiento a este padecimiento, .
En la actualidad se¢ intenta la proteccidén especifica median

t.e el empleo de vacunas, las cuales, hasta el momento, no han -
tenido un resultado satisfactorio. Conociendo .los factores yue -
condicionan Ja prevalencia y diseminacidn de los agentes ctiold -
gicos, la prevencidén debe encaminarse hacia un manejo adecuado -
de los alimentos.

S5t se procura la megoria en el nivel socioecondmico de la -
poblucidn en general, en seguida se verd una mejoria paralela en-
cuanto & sus hdbitos higiénicos y dietéticos. Una mejor Alimunta-
cign da nifes sanos y un nifo sano estd mds capacitvado para resis
tir las entermedades

Lagrande tedo esto se verdn disminuidos en forma importante
‘ne solo las gastroenteritis sino muchas otras parasitosis de - -

nuestro pais.



OBJETIVOS .

OBJETIVO GENERAL.-

- Valorar y relacionar la presencia de leucoc:tes en moce {ecal
con respecto al agente ctjoldgico, explicania la itmportanvia-
de su recucnto diferencial en el diagndstico precoz del sin -

drome diarreico.

OBJETIVOS PARTICULARES .-

-~ Realizar adecuadamente la toma del producte biclégico, aplican-
do las técnicas microbioldgicas mids comunmente utilizadas para-
el aislamiento de microcrganismos cnteropatdgenos, asi come la -
técnica de tincidn de Wright para el recuento diferencral ds -

leucocitos en moco fecal.

- Relacionar ¢l recuento diferencial de leucocitos en sangre con
el recuento diferencial de lcucocitos en moco fecal.

- Valorar la biometria hemdtica con respecto a la presencia del-

agente etioldgica.



HIPOTESIS.

La presencia de leucocitos es upa respuesta inmunitaria, - -
luvgo entonces existen leucocitos especificos al ser agredi-

da la mucosa intestinal por micoorganismos especiticos.

Existe una relacidn entre los recuentos diferenciales de los

leucocitos en mocn fecal y.sangre.

Si existe una neutrofilia hemitica en cnfermedades producidas
por Eucherichia coli, entonces se espera cncontrar una neutro
filia en moce fecal.

S¢ puede llegar al diagnéstico precoz de padecimicentos dia- -
rreicos al realizar un recuento diferencial de lecucocitos en

moco fecal.



CAPITULG No. 1

GENERALIBDADES.

El sindrome diarreico se ha estudiado cen interés crecxen~
te en los idltimos afies, ya que constituye uno de los problemas -
de salud piblica mds importante en nuestro pais

Es habitualmente una de las primeras causas de morbimarta-
lidad que afectan a la poblacidn mexicana y de dificil) solucidn,
ya que se asocia a miltiples factores (2) de diversa indole, que
intervicnen y condicionan la prevalencia de este padecimiento, -
entre los cuales destaca el deficicente sancamiento ambiental. ol
bajo nivel socinecu%émicn. los problemas hisiénicos de la habhjra~
cidn, la carencia de drenaje, la falta de agna potable y ¢l ina-
decuado control de excretas con abundante fecalismo al aire libre
(23).

En el caso de las diarrecas agudas de la infancia, las manos
de quienes manipulan a los nifios, son el vehiculo mds activo de ~
transmisidén, biva por contacto dircceto o por contaminacidn de - -
alimentos, biberones, chupones y utensilios diversos, puesto gue
el nifio en crecimiento es alimentado bdsicamente por Jeche y - -

depende de quien lo alimenta y manipula. Son de particular impor-

tancia sus condiciones autricionales ya que se¢ advierte mis el -

enorme alcance de la desnutricién como causa predominante ¥ con--

tribuyente a la morbimortalidad por diarrcas en los infantes (12)
Existen interacciones entre el huésped, agente y ambicnte,

légicamente cuando se¢ rompe este equilibrio debide a los factores

- -



antes mencionados, se tendrd come consecucncia un medio intesti-
nal agormal
Se define como diarrea a las evacuaciones frecuentes de -
beces Tiquidas,
La etioclogia de ladiarrea se considera multifactorial, de
ahi que pucde ser (9,10,
t.~ FUNCIONAL.- a) Estado acurdtico.
b) Conflictos psicoldgicos.
2.~ ALIMENTARIA.- En individuos sensibles.
a) Ingestidn de alimentos helados.
b) Alcrgia a alimentos.
3.- POR INFECCIONES MICROBIANAS DEBIDAS A : (23)
a) Escherichia coli. Enteropitogena.
b) Salmonclla spp.
c) Shigella spp.
d) Diarrcas estivales,
e) Toxiinfecciones,
) Contaminacidn alimentaria por Staphylococcus

aurcus y Strepltocovcens taccalixs.

o) Enteritis viral.
4.~ POR PARASITUSIS DEHIDAS A

a) Entamoeba hystolitica.

b) Tacnia solium.
c) Giardia lamblia.

d) Ascaris lumbricoides.

]

Anquilostoma duovdenale.,
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f)} Balantidium coli.
5.- LESIONES DIFUSAS O LOCALTZADAS DKL TRACTO DIGHSTIVO.
a) Colitis ulcerosa.

b) Ileitis terminal.

c

Tuberculosis,
d) Cincer.
6.- COLITIS ALIMENTARIA.
a) Colitis por fermentacidn.
b} Colitis por putrefaccidn.
7-- NEDICAMENTQSA POR ADMINISTRACION DE:
a) Laxantes.

b) Purgantes.

c¢) Digical,

d) Antibidticos polivalentes.

e) Salicilateos.

f

Extracto del 1lébulo posterjor de la hipé -
fisis.

8.- GASTROGENA.

-

a} Aclorhidria.
b) Resecccidn gidstrica.
e} Fistulas.
9.~ TRAISTORNOS HEPATOBILIARES.
a) Litdasis vesiculares.
b} Coledocoduodenostomia.

10.- TRANSTORNOS PANCREATICOS,

a) Pancreatitis crdénica.

- 11 -



Li.~ TRANSTORNOS DE NUTRICION.
a) Esprue.
b) Livotrofia de ¥Whipple.
1.~ TRANSTORNOS METABOLICOS.
A a) Uremia,
13.~ TRAKSTORNOS ENDOCRINOS.
a) Hipertivoidismo.
b) Enfermedad de Addison.
14.- INTOXICACIONES.
a) Metales, en particular mercurio o arscénico.

15.- MALA DENTADURA.

FACTORES QUE FAVORECEN LA APARICION DE INFRCCIONES INTES-
TINALES.

Los factores que intervienen en las infecciones intestina-
les se consideran primsrios v osecundavios,
Los primeros son determinantes en las infecciones intesti-
nales y cn especial la enfermedad diarreica agudg. que plantea -
problemas de salud publica mds o menos graves en todas las regio-
nes donde se presentan, con una o varias de las condiciones - -
sigunicntes (3,430
1.~ Conocimicentos insuticientes de higiene corporal para evitar -
la transmisidn de agentes enaterapatégenos par contacto perso-
nal.

2.- Falti de instalaciones sanitarias en numero suficicente para -
cvitar la contaminacién del medio con excremento humano.

3.~ Medios eccondmicos insuficientes para prateger al nifo.

- 12 -



4.~ Asistencla pedidtrica insuficientc o mal aprovechada.

Se debe considerar tambidn la complejidai de las relaciones
existentes entrc los factores bioldgices, socialas y econdmicss
que condicionan la persistencia de las enfermedades diarveica~
(9.

Entre los factores secundarios se tienen los siguientes:
1.- Cambios en la flora entérica provecados por antibidvicoes.

2.- Inmunodeficiencias por administracién de antibidticoes

.- Desnutricidn por ¢l aplanamiento intestinal y mala absorcidn.

focos infecciosos en vias respiratorias superiores.

3
4
§.- Problemas emocionales.
6.- Problemas premenstruales sobre todo en piberes.
7.- Beshidratacién provocada per diarrea debido a un aumento de
la osmolaridad a nivel de tubo digestivo,
MECAN1ISM0OS QUE PROTEGEN AL HUESPED.

Ha dejado de considerarse al tejide conectivo vascular como
tinico sitio donde se presentan fendmenos inflamatorios, se acepta
actualmente hna participacidén de todos los tejides incluyeando ~
sccforcs alejados de) sitio donde se origind y se desarvolla la
inflamacidn, ya que pone en juego Sus recursss para mantener la
homeostasis.

El conjunto de fendmenos que constituye el proceso infla-~
matorio cemo son las nlrcrgcioncs necrdticas, vasculares, bio -
quimicas y prolifecrativas, pueden producirse a través de an - -
estimulo infeccioso.

Desde ¢l punte de vista fisiopatoldgico, e¢n los procesos-

de diarrea aguda la reaccidn inflamatoria puede condeasarse, a-



andes rasgos, en la forma siguientes

.- Trastornos del intercambio humoral local.

a) Permeabilidad-capilar aumentada atribuible a la liberacién
de leucotoxina ( sustancia nitrogenada cristalina ).

b} Aumento inicial del flujo linfdtico.

2.- Localizacidn del irritante fijado a través del bloqueo lin-
fitico ejercido por trombos y redes de fibrima, cn el sitio
regulador de la fuerza invasora de las bacterias.

3.~ Migracidn de los leucocitos polimorfonuclearcs, atribuible a
la liberacidn de leucotoxina.

a) Leucocitosis en la corriente sanguinea, por la liberacidn
de componentes termoldbiles y termocstables que tienen -
propiediades promotoras de la leucocitosis que provecan un
desarrollo, concomitante de granulocitos y megacariocitos
en la médula Jsea.

La leucopenia que se observa en la inflamacidn parece relacionar-

s¢ con la liberacidn de un factor leucopénico termoestable, esta

liberacign sc¢ hace en los exudados, El componente termoestable -
del factor promotor de la lcucocitosis y el factor lecucopénico,
se recuperan de¢ la fraccidn cuglobulina de los exudados.

Ademds dc{ proceso iﬁflanatoric, existen otros uccaﬁislos

a través de los cuales se protege el huésped, siendo éstos los

siguientes (3,22)

1.~ ACIDEZ GASTRICA: Las bacterias son destruidas por el pH - -
gistrico cuando éste es de § o menos, por lo que un pH alca-
lino permite la proliferacién de las bacterias,

2.~ MOVILIDAD INTESTINAL: El movimiecnto del intestino puede - ~

- 14 =



ocasionar un efecto desinfectante, ya oo la peristalsis - -

actia come un limpiador de bacterias y sus posibles rtowi

3.~ FLORA INTESTINAL: La flora de) intestino es un mecanismoe de-
‘defensa que compite con la flora patdgena, produciemdo doidos
grasos de cadena corta que inhiben el crecimiento de ajgnuos
entecropatégenos y que mantienen el pH y un poteuvial de oxide
reduccidn que discriminan al agente agresor.

4.- CELULAS DE PANETH: Son células encargadas de producir liso-
zima que impiden la adherencia de bacterias a la pared ael-
intestino, evitando asi alteracionces en las microveilosida-
des y la penetracidn en la mucosa.

5.~ PACTORES INKUNES LOCALES: Son los copreoanticuerpos que actuan
como una barrera de defensa inmune local, esto es en nifos -~
alimentados con leche materna, ya que la IgA actia como anti-
cuerpo antibacteriano, directo contra sitios antigénicos - -
presentes en la envoltura bacteriana especialmente cu - - -
Escherichia coli eareropatdgena.

Anatomia y fisiopatologia del sindrome diarreico.

La forma ciinica mis importante de cntfermedad se manifies-
ta como una diarrea aguda, este sindrome representa la causa - -
principal de la morbilidad y Ja mortalidad atribuible a las enfer
medades intestinales y, por consiguicnte, mercce la mdxima aten--
cién.

Sc admite, por lo general, que la enfermedad diurrclcnv -

aguda la causa una infeccién bacteriana, a pesar de que séio en

icos - ~

un porcentajec relativamente pequeiio de enfermos diar
pueden aislarse de ordinario agentes enteropatdgenos especifives.

- 15 -



Los géncros mds frecuentes de este sindrome son:_Salmonella, - -

Escherichia coli cnteropatdgena, Shigella y Vibrio chelorae ;1)

que pueden originar también casos de diarrea aguda. Esto ns - -
significa que otros agentes no puedan intevvenir ectioldgicamente
en ciertos individuos o grupos de individuos, ni que carvzcau de
importancia las formas subagudas, crdénicas o recurrentes de - -
infeccidn intestinal.

Entre otros agentes que pueden causar diarrea aguda se - -
encuentran los enterovirus y, con f{recuencia, 10s protozocs, -

Entamoeba hystolitica, Balantidium coli y Giardia lamblia (223},

La enfermedad diarrcica aguda debe considerarse mdis como -
una enfermedad clinica que como und entidad nosoldgica, su vrata-
miente inmediato ticne por objeto fundamentar y compensar el -~ -
equilibrio de los liquidos y de¢ los electrolitos, independiente-
mente del microorganismo patdgeno identificado o presunto y de
la lesidén intestinal provocada por éi.

La eliminacidn del agente enteropatdgeno sSlo tiene una - -
importancia secundaria para ¢l enfermo.

Las alteraciones morfoldgicas y fistopatoldgicas del - -
huésped son de mivima importancia. El agente vntcfupncdgcno - -
Eausnl produce estas alteraciones con diferencias de grade e -
intensidad, no s8lo cualitativas. Los cambiow mids profundoes y de
aparicidn mids rdpida son los vresultantes de la infeccidn.

Se¢ observa una degradacidn que va desde las formas graves
de’dcshidrataCidny déficit electrolitico de los laviantes y - -

nifios can infecciones intestinales tanto especificas como ines -

- 16 -



pecificas, hasta las alteraciomes del adulto, que en ¢l mejor -
d¢ los cases pueden Ser de cardcter leve y transitorio (19).

Es urgente en estas situaciones restaurar el equilibrie -
hidrico~ electrelitico en la fasc aguda y mantencrlo bien compen
sado durante las fases iniciales.del restablecimiento (12).

En las infecciones producidas por Shigella, Salmonella y -

Escherichia coli enteropatdgena, las evacuaciones sop menos - -
abundantes y contienen protecinas y células inflamatorias en - =~

abundancia.

La pérdida masiva de liquidos y electrolitos conduce rdpi-
@amonLe a la insuficiencia renal y a la acidosis, . la pérdida de
potasio celular que acompaifia a la acidosis se traduce finalmente
en una hipaleinemia  generalizada que entraila a su vez una des-
hidratacién con sus secuclas de hemoconcentracidn, hipovolemia y

por dltimo, hipotensidn y choque (20). A

m sintomis se Suma -
ta oliguria o la anuria, incluso cuando ¢l enferme recibe un tia-

tamicnto adecasdo du

ante Ta fase de choque, éste pucde ir segui-

dn por unat prolongada fase de aliguria confuerte retencidn nitro
goenada, supcrada la cual puede iniciarse una tercera fase de inca
pacidad, . ’

Las lesiones en particular las intestinales, Lienen como -
base la proliferacidn de eélulas del sistema reticulo endotelial-
que pasan por las etapas de tumefaccidn, necrosis, ualceraciones y
regeneracion con intervalos aproximados de 7 dias; si la ceafoerme-

dad se deju evolucionar libremente los sitios con acumulacidn de-

tejido linfoide son tous mis afectados, como son las placas de - -

- 17 =



Pover ea el fleon terminal. los ganglios mesentéricos v al bazo.
n el higado se describen los linfomas en los que se com -
binan lu patrticipacidén de la proliferacidn reticuloendotelial, -

intravas

ular, Ja inflamacidn, la necrosis y la regencracion.

Los hallazgos de la wédula édsea antes de recibir tratamien

{fico, consisten en {12,24,35):
1.- Sistema granulopoyétice activo con predominio de formas

iovenes.

Britroblastopenia.

3.~ Hipoplasia de eosindfilos.

4.~ Megacariocitos normales.

Tiales observaciones explican los hallazgos en sangre peri-

féricn de anemia moderada, ausencia de eosindfiles, aumento de -

neutedf llos con bandemia y plaquetas normale

Formacion y composicidn de la materia fecal,

Cada dia pasan del intestino delgado al intestine grueso -
unos 500 ml de quimo; casi toda el agus y los electrolitos son -
absorbidos por el colon y se excretan con materia Fecal unos 100
ml de ligquidos,

Pricticament e toda lia absorcidn que tiene lugar en el intes
tino grucso ovcurre an su mitad proximal, por lo Auc a dicha mitad
sc le ba Hamado colon de absorcion; la mitad distal,coya funcidn
principal os almacenar la materia fecal,rccibe el nombre de colon
de almiacenamiento.

La mucosys del intestinoe grueso es capaz de absorber activas
mente el sodio,este fénomeno tiene como consecuencia la aparicidn
de un potencial eléctrice intenso en la membrana, que ocasiona el
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paso de clore y otros aniones de la lue d21 cclon a fos Tiani-

dos intersticiales,

tos mecani

mos explican que la pérdide -

de cloruro de sodia por la materia fecal sca minima.

Luego, la absurcidn de sodio y clora provocan ahsoraion

de agua por los Fénomenos osmOticos y, & su ve

es minima la

pérdida de agua con la materia fecal. La ol gque resulta mas -
abundante en la materia fecal e= el Cosfato de calciv, prict fog
mente insoluble (1),

También hay mucho bhicarbenato en el excremento, porque - -
éste se absorbe pocu y una pequeiia cantidad se secreta en forma-
activa,pero es suficiente para que alecalinice 1la superficie del-
bule fecal mientras que ¢l interior,donde existe gran actividad-
hacteriana,suele ser fdcida.

Unas tres cuartas partes de la materia Yeccal son agua, las
sustancias sélidas qﬁe constituycn la otra euarta parte restante
son:

a} Bacterias muertas (307 aproximadamente).

h) Grasas (108 - 20%).

c) Proteinas (2% -

d) Sustancias inavginic
@) Restos no digervibles (207), componentos solidos de - -

jugoes digestivos como pigmentos biliares v d

citus celulares, -
ta cantidad de grasas proviene de Jos dcidos grasos no absorbi -

dan, grasas sintetizadas por bacterias y g

saode los restos -

celulares, Fl color pardu de la materia fecal depende de 1a pre

sencia the estercobilina y urohiling,devivados de la bilivreubina,



El olor se debe principalmente a los procesos microbianss
‘que varian de una persona a otra, scgin el tipo de flora y de
la alimentacidn, pero las sustancias causantes (€l olor caracteo-
ristieco son indol, escatol, mercaptanos ¢ hidrdgeno sulfurado
(28).

1.5, Diarrea y sus efectos.,

Diariamente se vierten alrededor de ® litrus de secrecidn
intestinal en cl tubo digestivo, que conticnen alrededor de t -

meqg. de sodio o sea un tercio del sodio tatal del organismu, 20

a 25% del agua corporal. La mayor parte de estas secreciuvncs se
reabsorben por un mecanismo obligatorio (al contrario del rindn
que es capaz de diluir o de concentrar). La mucosa intestinal -
no tiene capacidad de reabsorber las secreciones digestivas sim
plemente por Ja reduccidn de! tiempo de pasaje, por luv tanto se
presenta la diarrea junto con los siguientes datos (20):
a) Pérdida importante de sodio acompanado por pérdidas -
equivalentes de cloro, bicarbonato de sorio y de pota-
sio.

b

Una deshidratacion a veces masiva, que sucle Hewvi a
la insuficiencia circulatoria y al estado de chuaque.

c

Disminucidn del volumen plasmitico y de la presidn -
osmét.ica del liquido intracelulayv,

1.6. Complicaciones médicas de la diavrea.

Las complicaciones médicis mis iﬁpnrhunLcs producidas por

Tas diarreas son principalmente la deshideatacidn v, en segundo

término, el desequilibrio dcido bisice que constituyen parte de

la sintomatologia que presentan los nifios y dependerd de las -

- 20 =



pérdidas de liquidos ocasionadas por las evacuaciones, vémito v
fiatre.

Respecte a la deshidratacién, cuando la pérdida de peso -
representan ¢! §% del peso previo del nifo, se considera como -
una deshidratacidn de primer grado.

Si la pérdida de pesn es del 10% serd una deshidratacidn de

segunda grade, y serd de Lercer grado si la pérdida de peso es de

Cuando esta clasificacion se dificulta al no teaner el peso
real del paciente, entonces sc puede clasificar de acuerdo a sus
manifestaciones clinicas en (33):

L.~ DESHIDRATACION MINIMA.

Se presenta depresiidn de fomtancla, xerostomia y pérdida de
la turgencia de la piel.

2.- DESHIDRATACLON MODERADA.

Se presenta mayor scquedad de boca, disminuye el volumen de
la orina y hay alteraciones de tipo vascular periférico.

3.- DESHIDRATACION SEVERA.

Los niflos presentan choyne hipovolémico, disminucidn de -
lleoado capilar y descenso de Ja preside arterial (20},

Entre otras complicaciones que 's‘c pueden prescntar estin:

1.~ Septicemia.”

‘Existe atague al estado gencral, prescocia de varios - =
focus infeccinsos.

2.- Alteraciones renales,.-

Con presencia de infecciones, trombosis, insuficiencia -
renal uguad, edema, estado de choque, hipernea, oliguria, o -
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anuria, puede acompafiarse de sepsis.,

3.- Alteraciones hematoldgicas.-

Péincipalmen&e de los factores de coagulacidn.

4.- Sindrome de Mala absorcidn.-

Con intolerancia a carbohidratos, diarrca prolongada, - ~
evacuaciones liquidas, eritema gliuteo.

§5.- Ileo paralitico.-

Presentande distensidn abdominal, Peristalsis abolida, -
constipacién.

6.~ Neumatosis intestinal.-

Existe distensidén abdominal, peristalsis abolida, consti-
pacidn.

7.- Invaginacidén intestinal.-

En la que se presentan evacuaciones color grosella, dolor
abdominal, en ocasiones estado de choque, fosa iliaca derecha
vacia, palpacidn de morcillas en abdomen, requicre tacte rectal.

8.~ Perforacidn intestinal.-

Se presenta vdémito, constipacidn, dolur abduminal, distcn-
sién abdominal, peristalsis disminuida, resistencia de paved -
abdominal, #&rea hepdtica borrada,

1.7. Estudio de las evacuaciones.

Se buscan los siguientes datos {(28):

.- Cantidad.- Pucde ser poca o abundante,

2.- Consistencia.- Pastosa, blanda, liquida o semiliquida.
: 3.- Viscosidad.- Pegajosa o con maco.

4.~ Colar.- £s verdosa si la alimentacidn ¢s a base de -

leche industrializada y amarilla si es a base de leche

materna.



5.~ Dlor.- Si huelc a4 cloro la diarrea es provocada pro-

bablemente por Salmonella o Shigella.

6,- Reaceidn.- Las evacuacioncs dcidas se deben a la fer-
mentacisdn de carbohidrates, o porque pasan grandes -
cantidades de dcido clorhidrico, o bien porque existe

hipeimotilidad intestinal. Las evacuacioues alcalinas
se deben a putrefaccidn, como en la colitis, insuficien
cia hepatica y pancredtica. )

7.~ Presencia de pardsitos.-

§.- Restos alimenticios,

9.~ Cuerpos extrailos.

En el estudio macroscdpice de 'las evacuaciones se busca la

presencia de:

a} Moco.

b) Grasa.

¢) Restos de alimentos.

d) Sangre.

Yy e¢n ul.micrnscépicu la prescncia de:{(1):

1) Fibras musculares.

2) Tejido conjuntivao.

3) Grasis neutras.

1) Javones,

3) Cristales.

6) Globulus rojos.

7). Globulos blancos.



1.7.1. Leucocitos,.

La principal funcidn de los leucocitas es la defensa del arganis-
mo contra el ataque de les microarganismes. a través de una ves -
puesta inmune cama en el casc de los linfocito., o del proceso -~
de fagocitosis por los neutréfilos que se inicia cuandn se ponen
en.contacte Jas neutrdfilos con Jos microurganismos que van a ser
fagucitados, verificindose una serie de reacciones quimicas gue -
ariginan la muerte y digestion de las bacterjas.

Si la mayoria de los microorganismns causantes del sindcome -
diserreico se adhieren a 1a mucasa intestinal causando irritacidn,
inflamacidn y alteraciunes en su morfalagia, es ldgico suponer -
que existe migracidn de leucocitus principalmente Jinfucitas y -
polimorfonuclicares {(35).

AJ cxistie una Jeucocitosis, se puede detectar a través de un
frotis de moco fecal . Existe tumbién una leucocitosis en la ~ -

coprriente sangufnea, por la liberacidn de compnnentes

ramoesta -
bles que tienen propiedades promotoras de Ja leucocitosis.

La levcopenia que se ovbserva en la fnflamaclén, comn v el -
case de Ja fiebre tifoidei, pacece relucionarse con la liberacidn
de un factar leucopénico termocstabile.

flebido a Ia altericidn inmunitaria, se puede observar camo -

cnmpiicucidn de la gastrocnteritis, un incremento de tos proc

infeecivsos, en ¢l recién nacido se observa un déficit de fgh v
al actuar sobre lias bacterias Gram negativas, su avsencia puets
facilitar la diseminacidn del procesa infeccioso.

Se hin observado también un déficit de IgA en la mucosa yeyu-

nal, facilitundo la diseminacidn de microotgianismos patidgenes cn
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pacientes desnutridos (29).

En los nifios pequeiios, por su edad gestacional, s¢ presen-
tan alteraéiqnes anatdémicas, el peso del timo ¢s menor, v da en -
consecuencia una linfocitosis.

En la actualidad, el diagndsticoe de las enfermedades dia- -
rreicas se inicia con el rccuento diferencial de leucocitos en -
moco fecal.

Willmore y Shearman fueron los pioncros del citodiagndstico
fecal, siendo los primeros en hacer Ja>difcrenciaci6n entre disen
teria bacilar y amibinna,_considcrﬂndu que la presencia de leuco-
citos en moco fecal es la respuesta inflamatoria del intestino -~
ante la invasidén de las bacterias (15).

En 1969 Wolff tratd de correliicionar presencia y tipo de -
leucocitos en las heces, con las bacterias enteropatdgenas aisla-
das en ¢l coprocultivo. Los coprocultives negativos con ausencia
de Jeucocitos, se ;onsidcrﬂron como de etiologia viral.

Como ya se menCioné anteriormente, la presencia de leuco-
citos en moco fecal depende principalmente de la integridad de -
la membrana intestinal o de la presencia de bacterias de tipo -
invasivoe, pudiendo penetrar por ello a la mucosa, y dando como -
consecuencia - leucocitos cn las muestras de pacicntes con diarrca

(30).



Leucocitosis Fisioldgica.
Porgue es importante el incremento del valor dg leucocitos, es -
necesario conocer algunos factores que lo pueden producir (25).

Efccvo de la alimentacidn.- Existen notables ecvidencias acep-
ca de la leucocitosis alimentaria, aunque existe una leucopenia -
digestiva que ocurre algunos minutos hasta tres boras después de-
comer, puesto que muchos leucocitos son movilizados de la circu -
lacidn visceral en relacidn al proceso de absorcidn alimentaria, -
resultando una leucopenia alimentaria transitoria. Los alimentos
afectan el nimero de leucocitos circulantes, ya que algunos pa-
cientes presentan leucopenia a la ingesta de carbohidiatos, - -
mientras que otros manificstan leucocitosis a la ingesta de grasa
y proteinas,

Efecto de la edad.- En ¢l recién nacido existe una leucocito-
sis que decrece a través de los primeros meses de vida, debido al
incraﬁento de la actividad hematopoyética.

Temperatura.- La temperatura influye en el nimero de lcucoci-
tos, existen evidencias que indican que un incremento de tLempera-
tura puede causar leucocitosis.

Alt.itud.- Se ha observado que la cuenta de leucacitos puede

disminuir cuando el individuo se encuentra a mayor altitud,
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CAPLTULO KNa. 2

FLORA HABITUAL DEL TRACTO DIGESTIVO (28).
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FLORA BACTERIANA DEL TRACTO DIGESTIVO.

En lus dltimos anos se han observado ciertos avances en -
el papel que juegan las bacterias en la contribucidén tanto de la
salud como de la enfermedad en el tracto digestivo, esta dltima
pucde producirsc cuando ¢l intestino se ve invadido por bacte- -
rias procedentes de otra persona o de materiales alimenticios -
contaminados (&),

2.1. Flora bacteriana de la cavidad oral.

La cavidad oral ficiimente permite Ja introduccién de -
diferentes tipos de microorganismos los cuales pcnetran con el -
agua, aire, alimentos, etc (28).

Antes del nacimiconto la cavidadoral del uifio se conside-
ra estéril, en el momento del nacimiento ésta sc contamina con -
la microflora de la vagina dc la madre siendo Staphylacoccus, -
Estreptococus y bacilos coliformes los presentes, después del -

nacimiento se establece Veillonella alcalescens. En nifos mayo -

res de una semana se establecen bacilos fusiformes y Pepltostrep-
tocoecus.

La flora en Ta cavidad oral del nific antes de la aparci- -
cidn de los dientes es de naturaleza facultativa, al brotar laos-

dientes existe un aumento de las formas anacrobias: Leptotrichia,

Bacteroides, Fusabacterium, Sclenomonas, Treponema denticola, -

Treponema macrodentium, Teeponema oralis y Boreeclia vincentij.

En niflos mayuvrces de un afo se presentan Streptococcus -
salivarius, Estafilococus, Neisscria, Actinomices, Lactobacilos

Nocardia, Covyncbacterium, Candida y Leptotrichia, pudiendn - -

predominar éstas de acuerde al aseo bucal que tiene el individuo

-~ 28 -



2.2, Flora bacteriana del estdmago.
En individuos en ayunas, el estdmago cs novmalmente wntd-
ril, inmediatamcnte después de una prueba de comida se pueden

5

contar alrededor de 10° bacterias por ml de jugo gdstrico inelu-
yendo en dichas bacterias a estreptococos, enterobacterias y -
bacteroides procedentecs de la boca o de la comida, a medida que-
crece el pH ¢l recuento bacteriano declina (8,28},
2.3. Flora bacteriana del intestino delgado.

El recuento de bacterias a partir de] duodenov, yveyuno ¢ -
{leon de individuos en ayunas, es aproximadancnte de !03 bacte -
rias por ml, después de las comidas aumenta alvededor de 105 -
107. Las bacterias encontradas ¢n muestras de intestinoe delgado
a veces son contaminantes a partir de la cavidad oral, ya que -
es un fendémeno normal para algunas bacterias de la boca, el - -
hecho de ser transportadas al intestinoe delgado. Las varicdades
de bacterias presentes en las heces también pueden hallarse cn
la boca, aunque en cantidades relativamente muy distintas. Las
bacterias obtenidas en el intesiino delgado o menudo proviencn
de la saliva o de la comida y representan a lox supervivientes-
de la actividad esterilizante dcl juge gistrich en el yeyuno, -
las bacterias comunmente predomindntes son estreptococos, lacto-
bacilos, cte (8,2%).

2.4. Flora bacteriana del intestino grueso.

En el intestine gruesa existen gran cantidad de bacterias,
apraoximadamente IO‘I bact/g en un adulto norma}l, en ¢} colon la
flor; hahitual se forma por ¢l 007 de anaerobins: Bacteroides,

Lactobaciles anaecrobios, Bifidobacterium, Clostridium, Clostri-




> Ekstreptococos y 1% de aerobios, Enterococoes,

Coliformes, Proteus, Pscudomonas, Candida. Todos estos microor-

gauismus se encuentran pricticamente fuera de los tejidos, ya -
que so establecen en la luz del intestino, y son de vital impor-
tancia ya que participan en la sintesis de vitamina K, y comple-
jo B, metaholismo de pigmcntns‘y dcidos biliares, y el antagonis

mo de microorganismos patégenos (1).

La flora patdgena estd formada por enterobacterias, Esta-

filococo, Enteruvcoco, Proteus, Psewdomonas, Clostridium diffici-

le y Levaduras,

El moco jucga un importante papel en ia eliminacién - -

mecinica de las bacterias (3).



Flora intestinal patolégica.
Los agentes etioldgicos del sindrome diarreico, comu ya so
menciond anteriormente, son principalmente: Shigella Spp s - -

Salmonella spp Escherichia coli y Staphylococcus aurcus. Sie -

embargo, en las Gltimas décadas se han realizado avances en la -
Medicina llevando a cabo la identificucidn de agentes infeccio -
sos na habituales en gastrocenteritis agnda, tal es el caso de

Campylobacter jejuni, Yecrsinia enterocolitica y Retavirus. Cono-

ciendo los mecanismo patogénicos, éstos permitirin ueientar los-
procedimientos terapéuticos adecuados (4).
Flora patoldgica bacteriana del duadeno.

Escheprichia coli.- Se adhicre {ntimamente a la mucosa -
- del intestino delgado en ol ducdeno Jogrando su coloenizacidn y ~
originando cambios patuldgicos en las vellocidades, que pueden -
causar la destruccidn de las microvellocidades del borde on -
cepillo de las células intestinales.

En basc a sus mecanismos de patvgenicidad sc puede divi -
dir en: (14,19).

a) E. coli Enteropatogénica.

b) E. coli Enterotoxigénica.

c) E. coli Enteroinvasiva.

d) E. coli Enterohemorrigica.

Manifestaciones clinicas.-
Periodo de Incubacidn de 2 a 12 dias.
.Evacuucinnes liquidas de 16 a 30 en 24 horas, acompafiadas de gas.

Distencidn abdominal, anorexia, vémito, fichre de 38.5°C.



Complicaciones.- Baja de peso, cianosis, diatermia, bac-
teremia, meningitis, otitis y abscesos cutaneos.

Diagndstico.- Alslamiento de E.coli en mucstra fecal y la
dcterminacion seroldégica  fundada en la determinacidn de sus -~
antigenos:

1).- Antigeno O somdtico termoestable, se conocen 147.

2}.- Antigcnos K de envoltura, actian ea la superficie y

muchas veces intervienen en las aglutinaciones del
antigeno 0.

3).- Ant.igenos H flagelares termolibiles.

besde hace mucho tiempo otros autorcs comn Kauffman encon
traron que los primeros colis patdgenos corresponden al §cruhipn
O11t: B4 y 055: BS (17,19).

En la actualidad se conoce que Escherichia coli es capaz
de sintetizar dos toxinas, una termolibil que resiste ¢l calor a
60“C y llamada 1. T , la cual Lienecn una accidon semejante a la -
toxina del cdlera e incluso estimula la adenilciclasa en el - -
epitelio del intestino delgado, no se sabe hasta el momento que
esta toxina L T tenga accion en vl intestino grueso (14,10).

f.a segunda enterotoxing que produce Escherichia coli es -

resistente a lu'nccién del dcido y del calor a 60°C, No ticnen -
relacidn ifnmunoldgica cun la toxina del cdlera y poca ~c¢ sabe de
su modo de accidn en el intestino (10,14).

Tratamiento: No se cucnta con ningin Lratamicnto especi-
Fico ya que las sulfonamidias, la ampicilina, estreptomicina, -
claramfenicol vy tetracielines polimixinas y kanamicina, ticnen un

marcado efecto bacterianu. Pero las variaciunes de susceptibili-
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Salmonella typhi,
La diarrca por Salmonella en el recién nacido se prescnta como -
brotes epidémicus en los cuneros de maternidades por deficiencias
en los hidbitus higiénicos, aunquc se considera que la via de -
contagio es a través de los alimentos contaminados, en algunos -
casos se adquierc por aspiracién'cn el momento del paso del pro-
ducto por el canal vaginal (12).

Los microorganismos invaden el intestino delgado en ¢l ileon,
se fijan al enterocito y penctran a las células del epitelio - -
ciliar por un mecanismo semejante al de la pinocitosis, existe -
migracidén hacia la limina propia produciendo un proceso inflama-
torio, siendo transportados al torrente sanguineo se cstablecen
en ¢l tejido reticulo en40telial pudiendo dar lugar a una hiper-
plasia en los ndédulos linfdticos, placas de Peyer, higado y bazo
(12,23). -

Su periodo de incubacidn es de 1 a 2 semanas y las manifesta
ciones clinicas son escalofrios, fiebre, dolor de cabeza, nduscas,
vémito, provoca afecciones que siguen un curso proloqgado o - -
crdnico y que se diagnostican a veces errdncamente como disentc -
ria crénica (3,29).

Diagndst.ico.- Para el diagnéstico de la fiecbre tifoidea es
necesario el aislamiento e identificacidn del microurganismo que
puede ser a partir de las heces, LCR, ctc, en medios de cultive
enriquecidos como el caldo de sclenito o sclectivos como el sul-
fito de bismuto (12}.

En casos de scpticemia es Gtil el hemocultivo, y miclocultive

posteriormente se rcalizan las prucbas bioquimicas y tipificacidn
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con sueros polivalentes para identificacidn de grupos y monoecspe-
cificos para determinar cspecie (34).

Tipificacién dc Salmonella,- El’nntigcna somitico constituye
la base de la separacidn primarcia de los scrotipos existiendo los

siguientes grupos.

GRUPO A 1, II, XIl Salmonella paratyphi A
GRUPO B I, IV, X, XI Salmonella paratyphi B
GRUPO € VI, VI Salmonclla thumpson
GRUPO Cz VILL Salmonella vivginia
GRUPO D 11X, XIL Salmonella gallinarum
GRUPO E 111, X, XV Salmonella anatum
GRUPO F X1 Salmonella newington

GRUPO G T, XII, X11L

GRUPO

i1, VI, XIV, XXV

GRUPO T XV1

Es un problema relativamente sencillo incluir una cepa en uno
u olro de estos grupos, mediante cl uso de sueros, en la superfi-
cie del soma bacteriano se presenta ¢l antigeno O resistente al -
calor ( 100 "C. ) existiendo tanto en microorganismo méviles, como
inméviles.

El antigeno Vi presente en la parte periférica del soma - -
bacteriano puede ser destruido por calentamiento duraunte una -
hora a 00°C, dcidos y fenol, El antigeno Vi ¢s ¢l que confiere -
virulencia.

El antigeno H es el antigeno flagelar, cs el mis inestable,
puede pevderse facilmente y volverse el microurganismo inmévil,

la pérdida del ant.igeno O estd asociada con el cambio de morfo-
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IQgia colonial lisa o rugosa, el antigeno Vi pucde perderse - -
parc;nl o totalmente.

Los antigenos pueden adquirirse por traduccién.

La membirana de las salmonelas contienc lipopolisacdridos que
se consideran como una endotoxina.

Tratamiento.- Las medidas terapéuticas deben adaptarse con -
todo cuidado a las condiciones patoldgicas del caso, al ecupso -
clinico y anatomopatoldgico del proceso, al cardcter del mismo y
a los Ffactores individualcs.

La cloromicetina modifica de tal modo el curso de la tifoidea
que con gran seguridad puede utilizarse., La mejoria subjetiva y
la objetiva disminucidn de la cefalca se inicia y a las 24 horas
o antes se presenta en definitiva la caida de la fiebre, La - -
resistencia a la aceidn del cloramfenical observada durante las
primeras 36 - 96 horas se debe a la accidén de las endotoxinas -«
"como lo demuestra la posibilidad de reproducir los sintomas - -
clinicos ( Fiebre, cefalea, leucopenia, etc.) mediante la - -
inveccidn de endotoxina pura (34).

La ampicilina es otro antibidtico de eleccidn dependiendo de
la sensibilidad antimicrobiana de la cepa aislada.

Es fundamental la reposicién de liquidos y electrolites asi

como también un buen aportc proteico caldrico (13},
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_Shigella

Por la informacidén disponible cn los dltimos 10 afos, el - -
género Shigella ha jugado un papel importantc como productor de-
cuadros diarreicos entre la poblacidén infantil, sobre todo al - -
inicio de la épuca de lluvias.

Shigella es un bacile Gram (-) no esporulado, su tempcratura
éptima de desarvollo es de 37°C y produce tuxin;s.

El género Shigella se divide en dos grupos y é€stos a su vez -
en subgrupos:

1.- Los bacilos que no fermentan manitol.

1.1. Grupo A .- Shigella dysentcriae.

2.~ Los bacilos que fermentan manitol.
2.1. Grupo B.- Shigella flexneri.
2.2. Grupo C.- Shigella boydii

2.3. Grupp D.- Shigella sonnei.

Shigella dyseoteriae fue identificado por el japdones Shiga.

Este género produce dos clases de toxinas (8).

a) Endotoxina de naturaleza polisacdrido-lipidu-polipéptido - -
unida al material celular, actda principalmente cn ¢l aparato
digestivo.

b) Exotoxina de naturaleza proteica que ticne accidn sobre el -
sistema nervioso y produce parilisis.

V Shigella flexneri.

Fermenta manitol, sacarosa, sorbitol, maltosa, inositol, arabi-

nosa y rafinosa, se distinguen § tipos inmunoldgicos de acucrdo

a la distribucidn de 4 antigenos V, W, X y Z.
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No forman toxinas solubles pero se han realizado estudios en -
donde se ha encontrado que ¢l ant{geno somitico contiene una -
endotoxina, que causa un cuadro muy severo capaz de producir -
septicemia (6).

Shigella boydii

Fermenta manitol, se parece mucho a S.flexncri biogquimicamente -
pero difieren serolégicamente ya que existen 6 tipos inmunolégi-
cos descritos por Boy como 170, P2888, DI, DI9, P143 y P274.

Su poder patégeno parece muy similar al de Shigella flexneri,
su distribucidn es universal (34).

Disenteria Bacilar.

Es una.enfermedad frecuente en climas tropicales, asocidndose con
las condiciones que fﬂvorccen la diseminacidn a partir de los - -
reservorios humanos, ataca principalmente a nidos menores de 2 -
anos.

l.La afeccién se localiza en ¢l intestino invadiendo los téji -
dos superficiales, produciendo lesiones inflamatorias y ulcerosas,
necrosis, hemorragias y Formacidn de un exudado fibroso rico en -
neutréfilos en las zonas. lesjonadas. Se caracteriza por la desin-
tegracidn subsiguiente del tejido con formacidn de dlceras debido
a la accidn de la endutoxina sobre las células de la mucosa (2,0)
1.- La mucosa aparcce hiperémica debido a Ja reaccidén inflamiato-

ria difusa y cuando la ulceracién no produce soluciones de -

continuidad muestia una superficie deslustrada por la presen-

cia de un exudado fibpinopurulenta.
2.- La pared intestinal preseata un espesor anotmal, lo cual - -

puede deberse a una inflamacidn de todas las capas. La sub -
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nucosa.aparcce engrosada y esponjosa.
3.~ La capa muscular se encuentra también dilatada por la iafil-
tracidn eelular y por un edema que puede extenderse a la serg

EXIWN

En las casos graves por ulceraciones profundas, la reaccidn

inflamataria puede extenderse ala superficie peritoneal, que a
veces se cubre de exudado. Los exudados adheridos a la superficie
contienc casi siempre fragmentos de mucosa nccrogndu‘
Género Proteus.
El géneru Proteus pertenece a las enterobacterias, -fueron
considcradas como género independiente incluyende cuatro espe- -

cies: Proteus vulgaris, Protcus mirabilis, Proteus rettgeri, -

Proteus morganii.
Se encuentran con cierta frecuencia cen hecces normales -
aumentando en padecimientos diarreicos causados por otros micro-

0

organismos. oteus en su mayoria posce movilidad activa por -

flagelos peritricos, debido a esta movilidad presenta el fendme-
no de "Swarming", cn la superficie del medio con agar, ¢l desa -
reoli6 de las colonias difunde rapidamente sobre toda la superfi
cic fnrmando.una pelicula delgada azulada. La obscrvacion micros
chpica mucstra que los bacilous se despeenden del borde de la -
zona de desarrollo y <o dispersan sobhre la superticic del medio
produciendo la pelicula do desarrello.

Esta propiedad causa muchos incenveniceates para aistar -
otras hacterias de Proteus de cultivos mixtos,

Proteus son bacilos rectos o curvos de 1-2.3 /4 de 1a

g0

por 0.4-0.0 /4 de ancho. Son bacterias gGram negativas, no furman



cdpsulas  ni esporas. No fermenta la lactosa, pucde contundirse
con Salmonella por su movilidad y formacidn de gas durante la -
fermentacidén de carbohidratos, sc distinguen por su capacidarid -
de hidrolizar la urea.

Fisiologia. -

El géncro Proteus respecto a su nutricidn no es muy exi--
gente, crece facilmente cn medios comunes de laboratoria.

Su temperatura déptima de desarrollo es de 37°C, son - -
bacterias anaerobias facultativas, licuvan la gelatioa, fermenta
la glucosa producicndo gas y dcido. La reaccidn Voges-Proskauer
es negativa y la prueba de rojo de metilo positiva, con reaccidn
Acida, agria la leche, cuajéndola con reaccidén alcalina posto--
riormente.

Patogenicidad. -

Praoteus es el agente causal de algunos padecimientos - -
diarreicos en lactantes, aunquc sc¢ le han atribuido intoxicacio-
nes por alimentos.

El género Protcus pucde tausir infecciones de ovjos, - -
oidos, pleuritis, peritonitis., abscesos, cistitis y piclonefri-
tis,

Campylobacter jejuni.

Conocido anteriormente como Vibrio fetus,microorganismo
patégeno cn animales, hoy en dia se conoce como agente causal
de diarrea aguda en nifos (31,32,

Son microorganismos Gram negatives, con ferma de vibrio
nes, presentan un solo flagelo, requerimientos nutritivos - -

comple jos poco definidos, son marcadamente microaerafilicos, -
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ilizan aminndcicev v scidos organicos como fuente de energia

riend s e crecer a expensas de carbohidratos, son - -

catatasa {-), oaxidasa (-}, con gran seansibilidad al dcido nalid{i
xico y cefaloina (21).

Patogénesis.~ Invade la mucosa del intestino delgado pro-
duciendn tuxinas citotdxicas, dando lugar a un proceso inflama -
torio agudo de colon y recto con la formacidn de abscesos y - -
tilceras sangrantes como si fuera una colitis con formacidn de -
pseudomembranas (2).

Manifestaciones clinicas.- Los sintomas y signos son pare
cidos a otros cuadros diarreicos, como son: evacuacionns tiqni -
das con sangre, moco y pus, {iebre discreta, irritabilidad, dolor
abdominal y vémito,

Mecanismo de inmunidad.~ La infeccidén y la entcrotoxina
estdn limitadas al lumen del intestino, poca toxina es absorbida
a la circulacidn y a la mucosa intestinal, existe por lo tanto la
respuesta humneal, con la presencia de coproanticuerpos locales
como proteccidn primaria a la infeccidn, a la fecha se desconoce
el papel que juegan y el tiempo de duracidn, algunos estudios dan
a conocer la hipdtesis que estos coproanticuerpos previenen la -
absorcién y coldnizacidn de vibrios en la superficie de la mucosa

Diagndstico.- Por aislamiento del microorganismo a partir
de heces, el cultivo se realiza en el medio de Skirirew modificado
microaérofilo Jarra Gas - Pak 43°C 24 - 48 horas (31).

Tratamiento.- Primero se debe restituir el volumen perdido
de liquidos, con solucidn estéri) de 4,5,1 partes de NaCl, - -
NaHCO, y KC] respectivamente.

3
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Posteriormente dar tratamieato con antibidticos como - -
gentamicina, cloramtenicol y eritromicina.

Yersinia enterocolitica.

Son caco bacilos cun flagelos periféricus, Gram negali
vos, facultativus, no capsulados, fermentan carbohidratos prody
ciendo dcido sin producir gas, no producen indol, Forman nitri-
tos a partir de nitratos, su temperatura éptima de desarrollo «=
de 22 - 29°C y pH 6ptimo 7.2 a 7.4 (3,4).

Requieren para su crecimiento medios que contengan salcs
minerales, carbohidratos y promotores de crecimiento como hio -

tina y tiamina. Pudiéndose emplear la mayoria de medios cntdéri-

cos excepto aquellos medios que contengan verde brillante y-
telurito de potasio.

En Yersinia enterocolitica existen 34 tipos seroldgicos-

0 pudiendo algunos cruzarse seroldgicamente con algunas espe- -

cies de Vibrio, Salmonella, Brucella; 20 antigenos H y un anti-

geno K en los serotipos 0:3, 0:9 y 0:5.

La infeccién se adquiere por la ingesta de alimentos con
taminados principalmente helados, agua, y leche, tambhién por -
las personas portadoras del bacilo (4).

Patogénesis.~ Los micruorganismos invaden la mucosa -~ -
intestinal depositindose en las placas de Peyer a nivel del -
ileo distal, produciendo tlceras, diseminindose a ganglius - -
linfiticos mesentéricos, higado, hazo y pulmén (4).

Manitestaciones clinicas.- Fiebre, evacuaciones liquidas
con moco o sangre, severo dolor ahdominal, leucocitosis en san-

gre y prescacia de leucocitus fecales (3,4,29).
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Ciagndstica.—  Sc¢ realiza a través de coprocultivo y he-
moculi vv, pudidndose aislav a partir de los ganglios linfdti -
cus mesentéricas o de las heces, el medio utilizado es agar -
desoxicolato- xilosa a 35°C (3,23).

Seasibilidad a los antibidticos.- Yersinia enterocoliti-

ci4 es sensible a dcido nalidixico, colistina, gentamicina, - -
¢streptomicina, kanamicina, tetraciclina y cloramfenicol. Resis

tente a la penicilina y ampicilina.
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Virus como agentes etiolégicus de diarrea.

En la actualidad se conocen algunos virus como agentes etiolégi -

cos de la diarrea aguda pudiendo ser:

1.- ECHO t1 5.- Adenovirus 3,4,7
2.- ECHO 14 ' 6.- Reovirus

3.~ ECHO 18 7.- Rotavirus

4.- Latonavirus 8.~ Agente Nopwalk

En relacidn al mecanismo pur el cual los virus producen diarre@
no se ha determinado adln; sin cmbargo, sc ha observado que 2l
agente rotavirus invade la mucusa del duadeno multiplicindose en
los enterocitos, las vellocidades se acortan y se¢ pierde el epi-
telio columnario. Se cree que la causa de la diarrea son las -
alteraciones en la absorcidn y disminucidn de disacaridasa, dando
lugarr a la produccidn de evacuacioncs liquidas con poco maco y -
sangre (11,24).
Sindrome Diarreico Agude pur Rotavirus.

En 1973 se descubrieron por primera vez particulas virales en
enterocitos de mucosa dundenal abtenida por biopsia de nifios con
sindrome: diarrcico agudu. La afirmacidn de los rotavicus come -
agentes etioldgicos del cuadirn diarreico, fue posible sobre las -
siguientes bases (24) ‘
1.~ Las particulas se encucntvan cn pacientes con sindrome dia--

rrcico y hiasicament.e no aparccen cn ntras condiciones.
2.~ E{ aislamiento del viras corresponde con la duracidn del - -

proceso patoldgica.
3.- Las particulas virales purificadas son capaces de induciv -

enfermedad en sujet.os sanos.
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Diversas investigaciones han podido demostrar que el rotavi-
rus puede generar cuadros severos, asi como también severas - -
deshidrataciones que requieren entonces tratamiento intra hospi-
talario,

Sin embargo, ciertos aspectos relacionados con la metodologia
empleada ‘para identificar el ratavirus, hasta el momento actual
debido a las dificultades que ofrece el culvive del viras, =c -
refieren a la hisqueda con el micruscopio clectrdénico como ol -
método mas adecuado, igualmente algunos consideran la electrofo -
resis como un métodou bastante sensible.

De cualquier manera, se han buscado nuevas téenicas para el -
hallazgo del rotavirus a través de la pruecba de Elisa (21), - -
auxilidndose con el estudio del frotis de moco fecal.

De acuerdo a las investigaciones rcalizadas, cuando no existen
leucoeitos en moco fecal, probablemente se trate de un problema

viral,
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Parasi.tc;ais .

Los pardsitoes intestinales en ocasiones no provocan - -
molestia alguna, pero en algunos individuos la sola presencia de
uno o de unos cuantos ya da lugar a trastornas diarreicos.

Las parasitosis intestinales por metazovarios mis frecuen-

tes en México son:

NEMATELMINTOS

{ Gusano redondos ) Ascaris 1umbri;uidcs
Enterobius vermicularis
Trichiuris trichura

PLATELMINTOS

{ Gusanos planos ) Taenia solium
Taenia saginata
Hymenolepis nana
Diphilobot.rium latum

PROTOZOARIOS Entamoeba histolytica

Giardia lamblia

Ascariasis.

La acecion patdgena de los ascaris sobre el organismo - -
humano pucde ser muy compleja, siendo los sintomas que se presen
Lan mdis comunmente, las lesiones y trastornos del aparato diges-
tivo; suelec haber perturbacidn del apetito, niuscas, vomito 'y -«

saobre todo molestias como dolor franco del cpiga

trio y diarvea.
En los nifies no es raro que haya ademds, Jeve reaccidon febril -
acompafiande a los sintomas digestivos. La cosinonfilia, que - -

suele ser franca cn ¢l periodo dv invasién, e¢s discreta por lo-
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general cuando los pardsitos se han establecido ya en el intes-

ERTTON

£l diagadstico s¢ realiza con un examen coproparasitoscé-
pico en donde se buscard la prescncia de huevecillos o pardsitos
adultos en las heces (3,5).

Enterobiasis.

La invas

idn del intestino por Entercobius vermicularis es
la causa dec la formacién de pequeiios focos inflamatorios y ain
de ilceras. La presencia del pardsito puede provacar sintomas
vagos de puntou de partida intestinal. Siendo los mds comunes la
invasidén del recto, ano y de la region perianal. En los nifins es
comin la pérdida del apctito, diarrea leve y que decaiga su esta
do general. El intenso prurito ipducc al paciente a rascarse la
regidén afectada, lo cual a menudo abre la puerta a infecciones
bacterianas.

La tenacidad de la parasitosis, debida sobre todo a las
frecuentes reinfeccioncs, hace que muchas veces el padecimiento
sea de larga duracidn y los trastornos que lo acompadan consti-
tuyen una gran molestia.

E1 diAgnésbico se confirma por la adecuada bhsqueda ¢ -
identificacidn de lds huevecillos correspondientes (3).

Tricocefalosis.

En muchos casos Ja tricoccialosis leve pasa inadvertida
hasta que sc¢ encuentra la presencia de huevecillos en las heces.

Cuando provoca la reaccidn del huésped sucle manifestarse
con sintomas de tipo dispéptico coemo falta de apetito, dolor
abdominal y a veces qiarrca que, cuando es intensa y persistente
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se acompafia a menudo con prolapso rectal en los nidos.

Las personas parasitadas por tricocéfalos presentan. por

lo‘géneral, eosinofilia franca que ‘puede llegar al 25% (5).
' Cestodiasis.

El hombre es parasitado con mucha frecuencia por céstodos
que se alojan en su intestino, estas infecciones son a menudo -~
causa de lesiones y de trasturnos mis o menos semcjantes cual- -
quiera que sea la especie de céstodos que los provoque.

Los sintomas dominantes se relacionan con el aparato - -
digestivo, suelen haber modificaciones de éste que inducen a -
ingerir materiales no alimenticios como tierra, madera, ctc. Con
frecuencia se presenta dolor abdominal localizado en la regidn -
epigistrica, nduseas, eructos, regurgitaciones, pirosis, vdmito
y diarrea.

Cuando hay anorexia y diarrvea profusa pucde haber pcrtur-
bacién del estado general, cumo malnutricidn, anemia, pérdida de
peso y modificaciones del cardcter.

Los métodos de diagndstico de las enfermcdades diarrcicas

por paridsitos incluyen, fundamentalmente, recursos clinicos y de

laboratorio, basindose en la demostracidn del parid

sito (hueveci-
110 o estadu adulto) por reconocimiento morfoldgico diferencial
con pardsitos no patdgenos (3,5).

Anibiasis.

La infeccidn por Entamoeba histolvtica tiene distribucidn

universal, en Méxica se le ha encontrado entre el 53 - 75% de la
poblacidn, predominande en los medios socioccondmicos bajos y -

mal saneados. Una gran proporcién de los infectados son portado-
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sapus vy s6io una minoria enferma como consecuencia de la - -

suon tisular

hiana (7,9},

La fuente de infestacidn es el intestino del ser humano -
enfermu o portado; . E) mecanismo de transmisién se establece por
la ingestion de alimento o agua contaminada o bien por contagio
directo: ano - mano- boca,

Morfologia.-

Entamoeba histolytica es un protozoario de la clase de -

los saccodarios, su forma es cambiante, posec membrana y endo---
plasma en donde puede haber vacuolas con inclusiones de material
alimenticio.

La amiba puede presentar varias fases de evolucidn come
son las formas vegetativas o trofozoites, prequiste y quiste.

Patogenia.-

La infestacidn por E.histolytica se adquiere por }a inge
tion de gquistes. En algunos casos no produce enfermedad pues el

pardsitu vive como comensal inocuo en la luz del intestino bajo

la forma prequistica (24). En casos determinados y por causas -
desconocidas, se transforma en trofozoito de mayor tamafe, fago-
cita critrocites e invade tejidos, es decir adquiere la foema -
invasori. . (’
- Coexistencia de infecciones por
bacterias enteropatdgenas como:

Shigella, Salmonella.

fFactores Asociados
-~ Coexistencia de otras parasitosis,

o factores como ¢l alecoholismo,
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Entamoeba histolytica exhibe unas caracteristicas scbresg

lientes en su cnmpurcnmienﬂo bioldgico.
a} Una gran capacidad desﬁructovn de los tejidos afecta-
dos.
b) Invasidén temprana de vasos sanguineus.

c

-

Diseminacidn hematdgena con produccidn de lesiones
metastdsicas,

La invasién tisular amibiana desencadena una respuesta -
inmunnlégica en el huésped, caracterizada, entLre otras cosas, -
por la aparicidn de anticuerpos séricos, elevacidn de inmunoglo-
bulinas séricas especialmente de la fraccidn 1gG, e inmunidad -~
celular.

Es importante destacar que la respuesta inmunoldégica no
aparece en aquellos casos en que el pardsito vive en la luz del
intestino como comensal jinocuo y nu ha invadido Jos tejidos (9,
27).

A phrcir de la pared intestinal, los trofozoitos pueden
1legar al higado por via hemdtica y diseminarse a distancia -
(cerebra, pulmén, bazo, ete).

Las alteraciones mds importantes producidas por Entamocha

histolytica son las lesiones de tipo litico y reaccidn inflama-

toria, aunque estas formas de respuesta tisular son incspecifi-
cas.

La respuesta inflamatoria en la amibiasis es minima o - -
moderada y no cstd en proporcidn con la extensiédn de la necrosis,

entre las células del) exudado s¢ abservan linfocitos, células -

plasmiticas, histiocitos y escasos polimorfonucleares.
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La amibia intestinal de corta ¢ larga duracién puede
asumpariarse de un infiltrado inflamatorio de tipo agudo o -~ -
crénico y de tejidoe de granulaciones que forman masas pseudo -

tumorales en alpgunos segmentas del colon y que reciben el nom-

bre de amebomas (7,9}).
Giardia lamblia.-

Es un protozoario flagelado del duodcno_y del yeyuno del
hombre, produce la giardiasis, la cual se adquiere al ingerir -
agua y alimentos contaminados.

La giardia adopta dos fases, una de trofozoito y otra de
quistc, su forma es oval de 8-12 en sudiametro mayor sc
observan cuatsro nucleos.

Habita en el duodeno, yeyuno y-viﬂs biliaves, en las -
parasitosis leves la infeccidn cursa sintomatica. En lactantes
es comin nbscrvur‘anorexia marcada, dulor abdominal, epigdstri-
co y postpraandial, sensacién de plenitud gdstrica al empezar a
comer y diarrea; puede producir también cuadros de esteatorrea,
debida a Ja inflamacidn catarral del intestino que impide la -

absorciin de grasas (18, 26).
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CAPITULO No. 3
PARTE EXPERIMENTAL.

1.- Material bioldgico.

1.1.- 110 muestras de materia fecal

1.2.- 110 muestras de sangre venosa o capilar
2.~ Material de laboratorio,

2.1.- Asa bacterioldgica

2.2.- Boquilla

2.3.~- Cajas de Petri

2.4.~ Cdmara de Ncubawer

2.5.- Celdas de cuarzo

2.6.~ Cucharilla rectal

2.7.- Gradilla

2.8.- Jeringas desechables

2,9.- Lancetas estériles

[S)
[=]
'

Ligadura
2.11.-~ Mechero de Bunsen
2,12.~- Pipeta de Shalli

2.13.- Pipeta de Thoma

[
&
t

Portaobjetos

2.15.~ Tubous capilares

2.16.- Tubos de cnsaye de 13 x 100
3.~ Equipo de laboratorio

3.1.- Centrifuga

3.2.- Estufa bacterioldgica

3.3.- Espectrofotdémetro

3.4.~ Microcentrifuga
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4.- Reactivos.

4.1.- Alcohel -~ acetona.

4.2.-
4.3.~
4.4.-
4.5.~
4.6.-
4.7.-
4.8.-

Alfa naftol.

Colorante de cristal violeta.

Colorante de Wright.

Colorante de safranina.

Eter,

Liquido de Turk.

Lugol,

4.9.- Reactivo de Drabkin.

4.10.- Rojo de mcti]o.v

4.11.~ Solucidn amortiguadora.

4.12.~ Solucién salina.

Medios de Cultivo.

5.1.-
5.2~
5.3.-
5.4.-
5.5.-
§5.6.-
5.7.~
5.8.~
5.9.-

Medio
Mcdio
Medio
Medio
Medio
Medio
Medio
Medio

Medio

de

d

o

de

agar nutritivo.
EMB.
Endao.
gelosa sangre.

manitol.

‘" Sabouraud.

Sim.

: tioglicolato,

Kligler.

5.10.- Medio 5-110.

5.11.- Medio SS agar.

5.12,~ Medio sacarosa urca.
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METODOLOGIA.

Se estudiaron muestras de moco fecal y sangre de 110 -
nifios cuyas edades fluctuaban desde 3 dias de nacido hasta 12 -
afios, de ambos sexos y hospitalizados por sindrome diarreico -
‘en el Houpital Infanti)l " villa *, del D.D.F.

Se trataba de pacientes con deshidratacidn y sin antibjo-
ticoterapia al momento dcl estudio.

La toma de la muestra sanguinea sc realizé por puncidn -
capilar en lactantes menores y en infantes mayores por puncidn

venosa, determinindose la biometria hemitica completa,

[ 1

HEMATOCRITO DETERMINACION DE HEMOGLOBINA

RECUENTO DIFERENCIAL RECUENTO TOTAL DE

DE LEUCOCITOS LEUCOCLTOS

La obtencidn de la mucstra fecal se prealizé por escobi -~

lleo rectal,
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MATERIA FECAL.

e e e e

COPROCULTIVO COPROPARASITOSCOPICO
FROTIS DIRECTO

TINCION GRAM TINCION WRIGHT TINCION DE SHAUDIN

MORFOLOGIA RECUENTO DIFE~- BUSQUEDA DE AMIBA

BACTERTANA

RENCIAL DE
LEUCOCITOS

Los estudios de laboratorio realizados consistieron en
la elaboracidn de tres frotis directos de la materia Fceal, -
uno sc Lift6 con el colorante de Wright. para efectuar el recueato
diferencial de leucocitos, otro se tidd con el colorante de Gram

“para determinar la flora bacteriana y el ultimo frotis Fue para-
la biisqueda de trofozoitos de amiba, que se efectud inmediata~ -
mente con la tincidn de Shaudin.

Por atra parte, sec realizd el coprocultivo sembrindose la
muestra en caldo cetrationago para después realizar la resiembra
en medios diferenciales y selectivos, finalmente, la determina -
cién de las caracteristicas bioquimicas de los microorganismos.

Una vez identificado el microorganismo se procedié a -~ -
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realizar la prueba de sensibilidad a lous antibidticos.

En otra porcién de la muestra se efoctud cl copropari -
sitoscépico con el reactivo de Faust, obscrvando al microscnpio
la presencia de quistes_y/u huevecillos de pardsitos.

Las determinaciones de biometria hemditica consistieron
en:

a) Determinacidn del microhematacrito.

b) Determinacidn de hemoglobina con ¢l reactivo de

Drabkin.

Recuento diferencial He leucocitos con la tincidn do

o
~

Wright.

d)} Recuento total de leucocitos con el liquido de Turk.

3.2.1. Determinacidn de hematocrito.
Se realizd por la técnica dec microhematocrito.

1).~ La toma de la muestra de sangre se realizd por puneidn -~
capilar en caso de lactantes menorcs y por puncidn venosa
en niftos mayores.

2).,- Se colectd la sangre en un tubo capilar Jlendndolo hasta
ias 3/4 partes de su Jongitud total.

3).- En seg;idﬂ se tapéd uno de los extremos con plastilina, -
limpiando el exceso de sangre.

4).- Se valord ¢l microhematocrito como el porcentaje de toda -

La sangre venosa ocupada por los eritrocitos.
3.2.2., Determinacidin de hemoglobina.
1).- Por medio de una pipeta de Shalli con anticoagulante -
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2) .-

3).-

4}).-

{previa colocacidn de la boquilla) se aspira sangre venosa

asta la marca.

l.a sangre cuntenida en la pipeta se deposité en un tubo de
eAsuye de 13 x 100 con § ml de ferrocianuro de potasio y
solucidn de cianuro de potasio ( Reactivo de Drabkin). Se
procurd que esta mezela quedara homogenizada.
Se dejo reposar por espacio de 10 minutos, ‘obteniéndose asi
la cianometahemoglobina.

L.a densidad dptica dc esta solucidn se midié postcriormente
¢n el fotoucolorimetro, relacionando la lectura obtenida con

una curva normal conocida.

3.2.3¢ Cuentas diferenciales de leucucitos.

1).-

2) .~

3).-

4).-
5) .-

Se colocd una pequeia gota de sangre (extraida por puncitn)
¢n un extremo de) portaobjcbns; previamente l}impio y desen-
grasado.*

Utilizando el borde de un segundo portaobjetos cn un dngulo
aproximadamente de 45°, se procede a extender la gota de -
sangre a lo largo del poartachjetos.

Posteriormente, el frutis se dcj6 secar a temperatura - -~
ambiente dufante 25 minutos.

Se¢ colocd ¢l portaocbjetos sobre el puente de tincidn.

Se colocad el frotis sanguineo sobre la platina del micros-

copio enfocando con €l objetive de inmersidén 100 x.

Cuenta total de leucocitos.

1).~ En una pipcta de Thoma con hoquilla se aspird sangre hasta
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2).-

3).-

4).-

5).-

la marca de 0.5

Con la misma pipeta se aspird liquido de Turk hasta la - -

marca 11, teniendo cuidado d¢ que no se formaran burbhjas-

para hacer. una dilucién 1:20

Tapando los extremos de Ja pipeta sc agitd vigorosamente -

durante 3 minutos aproximadamente.

Después de la agitacién sec tiraron 3 a 4 gotas del conteni-
do y se procedidé a llenar la cdmara dc Newbauer de tal - -
forma que la introduccidén del liquido fuera uniforme.

Se dejé reposar 2 minutos y se procedidé a contar los lcuco-
citos presentes en los cuadros grandes de las.esquinas, con

el objetivo seco déhil

Cdlculo :

No. de leucocitos contados x 20 x 10

4

No. de leucocitos/mm =

- 58 .



VALORES DE REFERENCIA.

FORMULA ROJA RECTEN NACIDOS 7‘ NIROs

Nimero total de 5 - 6 millanes / mms 4 -3 leJunu>/mmé
eritrocitos.

Determinacion de 16 - 21 g/ 100 m) 3 - 1o g/ 100 mb
hemoglobina,

Hematocrito, 49 - 00% 32 - 447

FORMULA BLANCA

Nimero total de

Jeucocitos.

Recuento diferencial

de leucocitos.

- Linfacitos.

Monocitos.

Neutrafilos.

Ensindfilos,

- Basifilos.

g = gramos

9 ~ 12 mil’ and

30 - 707

e}
v
'

5 - 10 miles/ mn®




Recuento diferencial de lcucocitos en moco fecal.

Las muestras deben recogerse en los primeros momentos de

la enfermcdad y antes de administrar antibidticos.

1)~

2).-

3).~

4).-

1).~

2).-

3).-
4).-

1).-

Se colocd al paciente en posicidn de deecibita ventral, para
la toma rectal.

Se introdujo la cucharilla en el recto del.-paciente y con -
leves movimientos de rotacidn se¢ obtuve la muestera .

El moco fecal se extendid en el centro del portaobjetos,
dejindose secar.

La muestra se tiiié con el colorante de Wright, realizando

la observacidén microscdpica para la bilisqueda de 100 leuco-

citos.
3.2.4. Coprnocultivo.

Una vez obtenida la muestra por raspado rectal se sembrd -
en caldo tetrationato y se incubd a 37° C durante 18 horas,
Posterjiormente, en condiciones estériles, se sembrd la - -
muestra depositdndose el dindculo con una asa bacterioldgi-
ca cn las cajas de Pctni con medios de EMB, S5S Agar, EnQo
Agar y s—llO.b

Se incubaron durante 24 horas a 37°C.

Después del periodo de incubacidn se realizd la resicmbra
cn los medios para pruebas bioquimicas.

3.2.5. Examen micr dpico de h .

Se emulsiond una.pequefia porcién de heces ( | gramo aproxi-
madamente en 10 m]  de agua) en una cipsula de porcelana a

través de una coladera con ayuda de una varilla de vidrio,
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2).- Se depositdé el colado en un tubo de Wasserman,

3).- Se centrifugé a 1,500 rpm, se tird el sobrensdante rvasuspen
diendo el sedimento éon 2 a 3 ml de agus, completando el -
volumen a 10 ml.

4}.- Se repite el paso No. 3 cuatro veces, hasta que el sobreuna-
dante quede claro.

5).- Se resuspendid cl sedimento en 3 a 4 ml de solucidn de - -
sulfato de zinc, llenado el tubo con la misma solucidn.

6).~ Se centrifugd a 2,500 rpm.

7).~ Con el asa bacterioldgica se tomé con mucho cuidado 1a - -
superficie de la solucién y se colocd sobre un portaobjeto

" observando al microscopio con objetivo de 40 x.




CAPITULO No. 4

RESULTADOS
PRESENCIA DE ELEMENTOS CELULARES, BACTERIAS Y PARASLITOS,

AISLADOS DE LAS HECES EN 110 PACIENTES ESTUDIADOS.

Caracteristicas Nimero de 4 Del total

pagientes de pacientes
Leucocitos totales 97 53 4
Polimorfonucleares 80 72.7
Linfocitos 72 05.4
Eritrocitos 8 %.2
Mucus 97 85.1
Ascaris lumbricoides 2 1.3
5 4.5
1 0.9
2 i.8
2 1.8
15 13.6
18 16.3
Salmonella paratyphi t 0.9
Escherichia coli 43 39.0
Citrobacter freundii 8 7.2
s yulga 12 10.9
Proteus mirabilis 3 2.7
1 0.9
Shigella dyscnteriae 3 2.7
Shigella sonnei ° 3 2.7
Shigella flexneri 2 1.8
Shigella boydii ! 0.9

Labla Noo 1
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labla No, 2

RELACION DEL HICRDORGANISNO PRESENTE POR SBIO.

[ S K
MICROORGANISMOS l No. DE CASOS | MASCULINO | FEMENINO

Entamoeba histoliytica 15 9 6
Salmonella typhi 18 9 9
Salmoneclla paratyphi 1 - 1
Escherichis coli 43 ’ L 42
Citrobacter freundii g 6 2
12 2 10

s 3 2 1

Proteus rettgeri t - ‘ t
Shigella somnei 3 2 !
Shigella dysenteriae 3 2 1
Shigella flexameri 2 t t
Shigella boydii 2 2 -
TOTALES 110 35 75
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Tabla No. 3

SIGNOS Y SINTOMAS ENCONTRADOS EN NINOS CON SINDROME DIARREICO.

SIGNOS / SINTOMAS PRESENTE ApSENTE
Diarrea. 110 0
Fichre. 96 14
Distencidn abdominal, 60 50
Decaimiento. 93 17
Rechazo de alimento. o3 N 79
Quejido. - 20 90
Insuficiencia respiratoria. 7 ' 103
hepatomegalia. -] 103
lctericia, : 14 96
Irritabilidad. 15 e 95
Vémito. 30 8o
Evacuacioncs sanguinolentas. 8 102
Evacuaciones con moco. 8o 30
Reshidratacidn 8¢9 2t
Disnca. 4 106
Tos. . 25 85
Cnnvu]siones.‘ 2 ' 108
Tontoxicacidn, . 1 109
Cefaleas. ' 57 53
Astenia o 67 43
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Tabla Na. 4

Escherichia coli

FECAL SANGRE

N L H 1. Ho He LEUCOCTTOS M E B EDAD
62 38 57 12 9.0 29 26,450 0 0 t 2 anos
63 37 68 31 7.5 25 25,600 0 0 1 g afes
62 38 83 17 15.2 46 36,500 0 0 0 1 afo
65 35 90 9 10.8 30 22,300 o 0 1 5 meses
o6 34 78 20 7.2 28 23,300 [\] 2 0 1 ado
70 30 g0 14 1.0 35 26,400 0 1 0 8 adas
68 a2 76 23 9.0 29 18,500 0 1 C 2 aihos
60 3 73 26 6.8 26 16,900 0 1 0 10 meses
o0 39 { s 9 125 40 8,400 0 2 0 g amos
6% 32 75 2§ 13.2 35 15,400 0 0 0 4 apos
63 37 g0 19 1.5 37 - 9,900 0 1 0 B meses
65 35 60 33 4.6 45 17,100 0 7 0 1 ae
68 32 62 37 15.0 47 17,800 [\] 1 0 2 afos
67 13 39 19 13.4 42 9,100 o 2 0 3 dias
62 3% EN) 18 8.0 26 16,100 00 2 0 3 ais
60 40 74 22 9.4 K%} 14,000 [} 4 0 2 meses
oF 33 75 23 10.5 30 17,500 Q 0 0 3 moses
68 12 B 18 w35 22,700 . 1 0 Vg adow
62 3% 60 3% 1,50 42 9,000 10 110 meses
64 3 at 37 a0 20 13,700 N 2 0 5 meses
LTS T 83 17 137 M 20,500 0 0 0 4 adus
[N 30 76 24 0.0 30 13,200 0 0 0 2 ados
h2 18 o7 32 A4 0 14,500 0 1 G 2 apos
on 3 75 20 146 35 7,500 ¢ 50k muees




Tabla Ne. 4

Escherichia coli.

FECAL SANGRE
L L N L b {3 LELCOCITOS M 8 EDAD
69 3 éz 18 16,6 48 10,600 0 o 5 dias
K 39 88 12 13.8 4t 6,700 0 0 10 geses

64 36| 8 16 150 45 8,000 4 Q 5 meses
65 35 86 10 9.0 27 14,900 [\ 0 10 meses
(73 38 87 12 y.0 27 13,300 ] o 0 aios
62 3| 80 19 10,0 32 17,500 0 0 1 ado
68 321 720 30 105 33 10,000 00 ] 4 aftos
63 35 82 17 8.0 26 16,100 [\ 1 2 ailos
66 34 ) 67 32 130 40 10,100 0 ' 4 aitos
62 3175 25 12,0 47 8,200 0 0 5 meses
o8 32 1 8% 17 13,0 40 15,000 0 3 1 ado
63 37 | 68 32 130 40 26,100 0 [} 4 meses
64 3 | 7% 22 100 37 14,300 0 o 8 meses
65 35 | 76 23 120 39 11,400 0 0 t aito
ot 3 179 20 9.0 27 18,500 o 0 3 afos
67 ‘33 82 16 8.0 26 15,100 [ 0 4 meses
60 40 | 83 17 130 40 7,000 4 [\ 4 afios
66 34 80 19 7.5 23 10,500 0 1 9 aios
60 40 74 24 7.2 27 7,200 [ 2 2 aflns

N = Neutedfilas M = Monocita

L = Linfucitos [ l-?nsi.m'-rilu

Hh= Hemoglobina

= llematocrite

B : ko banda




Tabla No, §

Citrobacter frcundij,
)

FECAL SANGRE

N L N L Hb Ht LEUCOCTTUS M EDAD
65 7t 61 29 10.0 3} 14,300 o 4 mesos
68 32 |39 60 140 45 13,000 0 12 aiios
64 36 65 34 1.2 36 13,000 ! 8 meses
66 34 61 39 15.0 45 8,500 [\] 15 dias
70 30 67 30 13.0 40 15,000 [\] 4 meses
69 32 62 38 6.4 20 17,000 0 7 meses
62 38 62 33 1.5 3y 25,000 [ 3 meses
62 38 59 40 6.4 20 9,800 1 2 ailos

= Neutrafilos

= Linfocitos

Hematacrite

b= Hemoglohina

- 67 -

M - Monocito
E = Eosinéfilo

B - En banda




Tabla No. ©

Géunero Salmonella

FECAL SANGRE
Salmone)Ta Cyphie

N Lj N L [ 1. LEUCOCITOS M E B EDAD
54 47| 70 38 12,5 37 10. 500 § (I 3 meses
46 54 71 29 12.2 37 5,850 o i o 2 afos
57 431 o1 39 10.1 31 4 000 K 0 0 12 ados
60. 40| 53 47 12,0 37 4,340 0 0 0 tad
53 47] 69 30 7.3 22 5,500 o 0 1 2 alos
59 $1} 54 435 8.2 26 4.400 1 o 0 2 aflos
se a6 72 2 10,5 33 6,000 0ot 0 1ado
5% 42) 53 45 1.8 36 3,500 6 2 0 tado
57 434 75 25 1.0 35 7,200 0 0 0  $2afos
54 461 69 3 8.7 27 6,600 6 0 0 1ado
53 47| 65 33 9.8 30 4,000 1t 0 5meses
50 “l n 28 10.5 33 5,700 i [ 8 meses
56 44] 75 28 5.4 16 4,000 6 0 0 10 meses
59 Ju| ez 36 13.4 a8 §,100 ] 2 0 4 mescs
58 42) 62 3% 12,4 37 5,000 0 0 0 18dias
57 43] 62 37 7.2 22 3,900 o 0 5 meses
05 35) 72 ' 23 10,0 31 4.900 oz 3 meses
52 38 53 17 9.5 0 3,900 &} o 0 3 dian

Slmonella paratyphi .
50 50) 63 37 6.3 20 0,500 O 0 8 3muses
N ¢ Neutrdfilos M - Monucito
L - Linfucitos L= Eosindfile
iib= Hemozlobing B < En banda

Hi: Hematrocrito
- 68 -




Tabla No., 7

Génern Shigeila

Shigella dysenteriae.

FECAL SANGRE, 1

Shigella dvsenteriae.,

N L N L ih it LEUCOCITOS M E B EDAD

EN 20 82 17 9.4 29 6,800 0 0 1 1 afio
Q . \5es

99 ' v 23 7.9 25 14,500 Q0 1] 2 10 meses
12,000 0 0 2 10 dias

100 2 60 38 187 56

Shigella sonnei

70 30| 74 21 8.3 25 3,000 0 0 15 meses
100 o 88 10 12.7 30 4,500 0 0 2 3 meses
100 o 86 10 13.4 40 8,300 [\ 0 4 1 afo

.Shigelln flexneri
80 20 9 9 10.8 30 13,200 1} 0 13 aios

98 2 54 15 4.2 43 4,400 0 0 112 aflos

Shigella boydii
35 15 85 9 2.2 35 14,700 0 0 3 7 afos

N = Neut.rdfilos M = Manocito

I. = Linfocitos E = Losindtile

Hb = Hemoglobina B - En banda

HT = Hematocrito




Tabla No. ¥

Género Proteus.

FECAL SANGRE
Proteus vulgaris,
1 L N L Hb Ht, LEUCOCITOS M E 8  EDAD
g0 - 83 17 14.3 43 19,600 0 0 0 10 ados|
§3 - 36° 64 12,2 42 23,700 0O o 0 2 meses
85 - 64 46 9.4 28 19, 500 0 3 3 3 atos
89 - 70 29 9.0 27 18,500 [ 1 0 2 afos
90 - 69 37 0.0 3 13,400 0 0 0 1 ado
920 - 75 24 10,0 kil 27,000 1 0 0§ meses
92 . 87 10, 13.0 35 10,100 © 2 0 3 meses
'xoo - 85 13 10.5 31 12,300  © 2 0 1 ao
100 . 84 15 5.7 lf? 6,000. 0 0 0 2 anos
1060 - 1 57 10.0 3 13,000 © 2 0 11 afos
100 - 20 8o 12.4 42 1,700 0 0 [ 2 meses
100 - 23 75 12,0 At 11,500 0 2 0 2 afus
Proteus mivabhilis.
70 - 2 ki1 5.8 27 16,300 [\ o 1 S mses
9% - 80 ’ 21 10.4 30 24,400 0 0 0 S anos
100 - 63 3% 13.6 45 5,900 0 0 0 4 menes
Proteus vettperi.
100 - 42 55 10.7 k] 9,400 0 2 { A neses

N =

L - Linfocitos

Neut.rdfilos

Hh = Hemoglobina

it = Hematocrito

- 70 -
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Tabla Sao. 9

Entamoeba histolytica.

FECAL * SANGRE

N L N L Hb it LELCOCITOS M E B EDAD

- - 62 38 16.6 48 10,600 0 8 O 5 meses
- 1) 75 25 8.2 1§ 15,400 K 0 0 4 aios
- - §3 46 12.4 40 11,400 o 10 1ado
12 - 82 17 4.0 40 12,400 0 1 0 1 apo

- - 72 23 1n.s 39 6,500 0 § 0 3meses
- - 67 32 9.0 30 4,800 1 0 0 2ados
- - 56 36 .2 42 8,000 0 § 0 10 meses
- - 62 30 16,6 48 10,600 [} § 0 5dias
B} - 78 20 13.6 40 12,300 1 1 0 5 meses
- - 72 25 1.6 42 7,130 | 3 0 1tafo

- - 67 kvl 8.4 30 4,800 1 0 0 2 ados
- - 67 3 13.9 40 6,200 4 2 0 1 afo

- - 72 24, 15.0 45 §,000 0 4 0 5 meses
- - 70 34 12.5 37 10, 500 i 1 0 3 mescs
- - 7227 10.5 33 8,100 0 \ 0 8 meses
N o= Newtardfilos it = Hematocrito B = tn banda
Lo« Linfocitos M Monocita

fib: Hemozlabing £ - Losindtila
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Escherichia coli

RECUENTO DIFERENCIAL DR LEUCOCITOS.

MOCO FECAL SANGRE
. 2764 3320

X = =3 = 64.3% Neuteifilos X = —gz— = 77.21%
1536 926

= = 35.7% Linfocitos £ = ————— . 21.53%
43

Citrobacter freundii

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCQOCITOS.

525 _ 476

X = = 05.6% Neutrdfilos X = ——T——.: 50.5%
in _ 303

E = 38.8% Linfocitos X - '——T——— « 37.8%

- 7?2 -



>

=t

Salmonella typhi.

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCLITOS.

MOCO FECAL SANGRE
1008 ’ T 16
= 56% Neutridfiles X = — + 64.9%
18 18
773 - ez
= 42.9% Linfocitos X &2 —— = 34%
18 i8

Salmonella paratyphi.

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCLITOS.

MOCO FECAL SANGRE
50 ~ 63
50% Neutrifilous X = . . 63%
[} t
50 37
= 50% Linfocitos X & —— s 37%
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Shigella dysenteriae
RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS.

MOCO FECAL SANGRE
279 217
X s~———— = 93% Neutréfilos X & —————— = 72.3%
3 3
[ 78
X z————z 0% Linfocitos N o= = 267
3 3
Shigella sonnei
270 248
X = —————: 90% Ncutréfiles X = = 82.6%
3 3
0 41
X sm———————: 0% Linfocitos X 2 em——— = 13.6%
3 3
Shigella flexneri
178 174
X =z ——————=: 89,0% Neutrdifilos X em—————— = §7%
2 2
0 24
X =——————— 0% Linfocitos X 5 —————— - 12%
2 2 .
Shigella bovdii
§s 8%
X ¢ ———————— - 85% Ncutrsétrilos X & —————— - 8%
1 1
X = —2 . 07 Linfocitas X - —2 g
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MOCO FECAL

>y

1109

12

268

Prot.eus vulgaris

kECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS

"SANGRE
574 . -
=92.4% Linfocitos X = = 47.8%
i2
630
= 0% Neutrdfilos X = = §2.5%
12
Proteus rettgeri
100% Neut.réfilos 4%
Linfocitos 55%
Proteus mivabilis
N 97
= B9.3% Linfucitos { - — . 32.3%
3
- 214
=0% Neutréfilos X = = 71.3%
3



X

Entamocba histolitica,

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS.

MOCO FECAL SANGRE
s 23 . 11.5% Neutréfilos X= “:;7 - 68.47%
.10 - 10% Linfocitos x = AL 29,63

) 15
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Tabia No. 10

RELACION DEL PORCENTAJL DE LEUCOCITUS.
MOCO FECAL SANGRE

BACTER1AS l NEUTROFILOS LINFOCITOS NLUTROFILOS | LINFOCLITOS

Escherichia

coli 64.22 35.7% 77.21% oA
Citrobacter

freundii 65.6% 38.8% 50.5% 37.8%
Salmonella

typhi

Salmonella

56.03 42.9% 64.9% 34.0%

50.0% 50.0% 63.0% 37.0%

Shigella
dysenteriae 90.0% 00.0% 72.0% 26,0%

Shigella
sonnei 90,0% 00.0% B2,6% 13.6%

Shigella
flexaeri §7.0% 00.0% 87.0% 12.0%

Proteus
yulgaris 92.4% 00,02 52.5% 47.8%
Proteus

rettgeri 1e0.07

Proteus

80,07 42.0% 53.0%

mirabilis 9.5 00,07 71.3% 32.3%
Pardsito

Entamocha 11.5% 50.0% 68.4% 20.6%
histolytica
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CAPITULO No. 5

DISCUSION DE RESULTADOS.

Existe infurmacidn bisica previa sobre el recuento diferen
cial de leucocitos en moco fecal: sin embargo. se quizo buscar su
presencia y 1a coveelacidn con Ja cantidad prcesente en sangre. En
Ja investigacidn realizada no se tomaron cn consideracidén facto-
res como la época del aiflo. aidn cuando se sabe que la frecuencia -
varia con ella. siendu mayor en la de calor y lluvia; igualmente
los gtupos -estudiados fueron diversos. con edades diferentes. de
ambos sexos y casi todos poblacidn citadina,

£) grupo de pacientes estudiados fuc hisicamente en edad
pedidtrica temprana y presentande todos sindrome diarreico. los
sintomas y signos mis frecuentes en Ja valoracidn que se hizo en
la investigacion fuervon: diarreca. fiebre. deshidratacidn, evacua-
clones con moco y decaimient.o. aunque hubo muchos otros dalos que
estuvieron presentes cn un nimero aprcciable de nifios como: - -
cefalca. astenia. distencion abdominal., vechazo de alimento y -
vomito. E1 B0% de los pacientes presentavon deshidratacidn de -
primero y segundo grados. sicndo variable ¢l mimero de evacuacio-
ncs  en 24 hovas, la mayoria preseotd enatre § y 12, aunque algu -
“nus presentaron huslu 20. ’

En genecral. ¢l padecimicnto diarveico de eliologia bacteo-
viana predomind en el scxo femenino, pues del Lotal de muest ras
75 casos se¢ proscntaron en mujeres y 35 en hombres.

Tratindose de la diattca de ctiologia amibiana. aunque el
nimero de casos identilicados fue muy pequedo, permitid corrobo-
1ar unia predominancia en el sexo masculino.,

Respecto a las cdades. fuc mis frecucote en el grupo de
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ESTA TESIS N0 DEBE
SALR DE LA BiBLIOTECA

lactantes con 63,3%. siguid el de pre-ecscolares con 21.8% y - -
.minimo (11.8%) en escolares.

Con respecto a los microorganismos prescntes. el que pre-
dominé definitivamente fue Escherichia coli pues ocupd mis del -
50% del total, en la tabla correspondiente se puede ver que el -
nimero present.c de los demis fue bajo en relacidn al bacile - -

. mencionado,

En las muestras de moco fecal, las caracteristicas micros-
chépican de los frotis realizadns a los pacicntes con disenteria -
amibiana y bacilar presentaron células de descamacidn, eritroci-
tos en un 7.2% y leuconcitos en un 88.1%, sicndo mis abundantes -
los polimarfonucleares con 72.7% y los linfocitos en un 65.4% - -
siendo estos de suma importancia para uno de los objetivos que se
perseguia,

Unas cuantas muestras presentiron asociacidn bacteriana-
pardsito. Del andlisis estadistico de la media de los porcenta-
jes de leucocilos presentes en moco fecal sc pudo ver que estos
dependen du la natuvalcza del microorganismo, porque se prescnta
un aument.o de Ja diapedesis asi como la capacidad de veaccidn -
del individuo y de la exteasidn de la infeccidn.

Los microorganismos al agredir la mucosa intestinal cauvsan
procesns inflamatorios como respuesta a dicha agresion. encontain
dose presentes Ins elementos formes de este proceso neutrdfilos
y linrocitos, revelande que la presencia de los primeros en - -
moco Fecal y arriba del §0%., confirme una infeccidn bacteriana.

En ¢l caso de Fntamoeba histolitica, solamente en 3 infan-

tes se encuntrd la presencia de lewcocitos fecales con un porcen-

taje de 11.5%, en 2 casos fucron neutrdfilus y en uno presencia

- 79 -



de linfocitos, confirmando con estos datos que en cl caso de -
padecimiontos amibianos, no siempre existe un proceso inflamato-
rie y que en alguneos estudios se ha revelado que a pesar de que
existe tejido necrosado no hay presencia de leucocitos.

Se analizd la relacidn existente entre la presencia de
leucocitos en moco fecal y la presencia de los mismos cn sangre
a través de la biometria hemitica, encontrindose una marcada -

4leucocitusis con neutrofilia en las muestras con presencia de

Escherichia coli y Shigella.

€n cambio en las muestras en que se aisld el género - -
Proteus se encontrdé una marcada linfocitosis, en sangre pero -
una gran ncutrofilia en moco fecal.

En el caso del género Salmonella la linfocitosis fue - -

ligera presentando una leucopenia.

Con respecto a las determinaciones de hemoglobina y - -
hematocrito se reportan valores bajos manifestando anemia, en
un 70% del total de los niios estudiados, confirmando que una
de las condiciones de prevalencia del sindrome diarreico es la

desnutricidn de los infantes.

- B0 -
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CAPITULO No. 6

CONCLUSIONES.
Si el agente etiolégico del sindrome diarrveico es Escherichia
coli se presenta 60% de necutréfilos y el restante de 35.5%
de linfocitos en moco fecal, en relacidén a la biometeia - -
hemitica presenta una leucocitosis

Citrobacter freundii presenta valores semejantes.

El' género Proteus se caracteriza por presentar de un 89% a
100% de neutréfilos en moco fecal. ta biometria hemitica -
presenta en cste cuadro una leucocitosis con ngutrufilin mode
rada.

La disenteria bacilar por Shigella presenta un 87% a 90% de -
neutréfilos. La biometria hemitica presenta una ligera leuco-
citosis pudiendo ser normal en la fase crénica.

La disenteria amibiana puede ser determinada realizando un -
recuento diferencial de leucocitos en moco fecal eancontrindo-
se un promedio de 11% a 12% de neutrdéfilos, En la biometeia -
hemdt.ica existe leucocitosis, neutrofilia y eosinofilia.

En la tifoidea, la biometria hemitica se caracteriza por - -
leucopenia, en el recuento diferencial en moco fecal se - -
encuentra entre 508 a 36% de neutrdéfilos y 424 a 50% de -
linfocitos.

Exist.iendo ausencia de leucocitos en mocu fecal se infiere -
que el agente causal es virus o paridsito,

Es necesario conocer y manejar corvectamente la metodologia
en el laboratorio pata poder utilizarla en forma adecuada - -

para relacionarla con la historia clinica.
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