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INTRODUCCION

HISTORIA:

Las primeras referencias sobre la diarrea las encontramos en la
Bibilia, posteriormente Hipocrates de Cos quien u00 a. de J.C.
en su libro denominado "E1 cuerpo médico Hipocritico" describe
temas relacionados con la diarrea y abre una escuela de medicina,
Galeno exponente de la Medicina Romana refuerza ideas «de

Hipocrates y agrega algunas iaeas en particular.

En la época meaieval florecieron ciudades que carecian de
servicios sanitarios y la mortalidad anual era muy elevada, hasta
que en Siglo XIX Inglaterra inicia saneamiento de sus ciudades,

se inventa el escusado por Sir John Harrigton.

En 1472 Paulos Bogellardus publica el primer libro de pediatria en
donde se menciona el tema de la diarrea en nifios; en 1473 Bartho

lomes Metlinger amplia las ideas del autor anterijor,

En 1777 Benjamin Rusch hizo una revisidn del "Célera Infantum",
en ella niega que la denticibén, la leche, gusanos y calor sean

causa etiolégica de la diarrea.

En 1825 William P. Dwees en su libro "Terapéutica pedidtrica"
escribe la aaministracién parenteral de agua y sal en nifios con
diarrea, aparece descripcidn de los cambios postmorten ocasiona

dos por la diarrea.

En 1836 Agostino Barsi demuestra que los hongos son causa ge
enfermedad; Luis Pasteur amplia sus teorias, demuestra que los

microbios tienen toxinas,

En 1858 Lewis Smith comprueba que las 1lesiones del Coblera
Infantum son lesiones inflamatorias de las gléndulas mucosas vy
foliculos del estdémago y del intestino.

En 1876 Emerson estudia las alteraciones circulatorias en 1la



diarrea y considera necesario reponer los liquidos.

En 1886 Escherich descubre el "Bacillos coli" y "Bacillus
aerogenes”,

Otros investigadores sliguieron estudios en la identificacibén ae
gérmenes: Pasteur, Koch, Yersin y Kitasato, Davia E. Salmbn,
Howard D.T, Ricketts y Stanilas S.M, Prowasek y Shiga. Simon Flex
Ner estuaid bacilo de disenteria y de la diarrea estival de

lactantes y nifios.

John Howlae asocid por evidencia encontragda en material de

autopsias, al bacilo con las lesiones de mucosa intestinal.

Park y Holt encontraron alteraciones en la leche debidas al calor
y en base a este conocimiento se realizdé la introduccidn de leche

pasteurizada.

En 1885 Schmitz comprobbé la acidosis y para establecer el
criterio de la ‘misma se basé en los experimentos llevados por
Walter (1877). Michaelis establece el concepto de pH y Anderson
fija el pH normal ae 7.4

En 1918 Schloss determind conceptos de la fisiologia de 1la
acidosis y 1la intoxicacidén intestinal; sus estudios Efueron
ampliados por Starling y Powers; muchos otros aclararon el papel
del rifibn en la estabilidae y neutralidaa de los tejidos:

Marriott, Helt, Czerny y Gamble.

En 1916 Powers aib6 la primera forma de tratamientos que consti
tuia: administracidén de fluidos, transfusidén de sangre, suspen-—
sién de alimento por un breve periocdo, administracién de pequefas

cantidades con incrementos adecuados.

En 1946 Darrow hizo estudio sobre transporte de membranas celula
res y facilitar la correcta rehidratacibn y aporte de electrg
litos.

’ 4
Lawson Wilkins previamente demostréd cambios electrocaridografices



en hipocalcemia, Gable demostrd que éstos eran reversibles al

administrar potasio (1).

CONCEPTO_DE DIARREA:

Hay varias definiciones de diarrea pero en general es un sindrome
caracterizado por un aumento en el nlmero de evacuaciones vy
disminucibn en su consistencia, ocasionado en la mayoria ae las

veces por bacterias, virus y hongos (2,3).

De acuerdo a la duracién de la diarrea, se puece clasificar en:

A. Aguda: aquella que tiene menos de 15 aias de evolucidn (3).
B. Prolongada: cuando tiene mAs de 15 dias de evolucibn.

C. Crdnica: cuando se prolonga por varios meses o afios (4).

EPIDEMIOLOGIA:

La diarrea es una enfermedaad bésicamente de la edad pedidtrica
que predomina en lactantes seguida de preescolares y escolares,
con alta incidencia en sitios mal saneados y pobres condiciones
socioeconbmicas y culturales, afectando preferentemente a los
aesnutridoes (2,5).

Constituye uno de los principales motivos de consulta y hospita

lizacibén y ocupa el segundo lugar como causa de nmuerte (2,6).

El huesped y reservorio principal es el hombre, la fuente de
infeccibébn son las deyecciones fecales. Los mecanismos de transmi
sién son. los alimentos contaminagos, por contacto directo y/o

a través de las manos.

El periodo. ae incubacibdn es corto, 1 a 4 dias y su perlodo de
contagiosidad dura todo el tiempo que el germed sea eliminado

por heces (2,5,7,8),

Seplilveda Amor y col en la Direccién General de Epidemiologia
de la Secretaria de Salud realizaron una encuesta que comprendid
31 estados y el Distrito Federal en el lapso de noviembre a



diciembre de 1985. La prevalencia en nifios menores de cinco aiios
gque padecieron algun episodio diarréico en las {ltimas dos
semanas fué 16.3% con variaciones de 8.0% en Baja California Sur
hasta 277 en Tabasco. El promedio nacional equivale a un episodio

de aiarrea cada tres o cuatro meses al afio (6).

ETIOLOGIA:

Los patbgenos causantes de diarrea pueden dividirse en virales,
bacterianos, parésitos y hongos; la frecuencia de ellos esti
sujeta a las condiciones geograficas y <climatolébgicas, la
resistencia y la susceptibilicdad del huésped, edad y estado
nutricional, etc. (7).

Por largo Ctiempo se reconocid como agentes causantes de gastroepn
teritis aguda a un n(mero relativamente pequefio de microorgadig
mos conocidos como agentes clésicos: Vibrio Cholerae, Shigella,
Salmonella, serotipos enteropatbgenos de Escherichia coli
enteropatogénica EFEC, Sthapylococcus aureus y Entamoeba histoly
tica. Otros agentes se han ido agregando en afios recientes
(cuadro 1) (8-10).

A partir de 1974 se iniciaron en la Ciucad ae México algunos
estudios orientados a conocer la frecuencia relativa de los
agentes enteropatdgenos. Los Rotavirus ocasionan 20 a 257 de
todos los casos de diarrea aguda; Salmonella, Shigella y Campylo
bacter fetus jejuni son responsables cada uno 10 a 127 de los
casos predominando Shigella y Campylobacter fetus jejuni durante
el verano; la Escherichia coli enterotoxigénica o ETEC tiene una
frecuencia aproximada ae‘7 a 9%. La Yersinia enterocolitica entre
3 a 52 y la Escherichia coli enteroinvasora o EIEC se encuentra
en menos de lZ, La Entamoeba histolytica es responsable 3 a 5%
y Giardia lamblia 2 a 37,

En los episodaios relacionados con la intoxicacién de alimentos
contaminados deben considerarse al Staphylococcus aureus,

Salmonella, Vibrio parahemolyticus 'y Escherichia coli enterotoxi



Cuadro 1

MICROORGANISMOS CAUSANTES DE GASTROENTERITIS

BACTERIAS VIRUS PROTOZOARIOS
VIBRIO CHOLERAEZ ROTAVIRUSE ENTAMOEBA HISTOLITICA®
SALMONELLAsPac AGENTE NORWALKD GIARDIA LAMBIAD-
SHIGELLA sP3 ADENOVIRUS (40,41) BALANTIDIUM COLIP
ESCHERICHIA COLI S R VIRUSh CRISTOPOSRIDIUM
EPECad
ETECae
EIECPE
HCECD8

CAMPYLOBACTER JEJUNI®
YERSINIA ENTEROCOLITICAD
VIBRIO PARAHEMOLITICUSP
AEROMONAS HIDROPHILAD
CLOSTRIDIUM DIFFICILEP

CLOSTRICIUM PERFRINGENS®
STHAPYLOCOCCUS AUREUSC

BACILUS CEREUS¢

Causa comlin de gastroenteritis

Solo en situaciones especiales, poco comunes
Importantes en intoxicaciones alimentarias
Serotipos enteropatbgenos

Cepas enterotoxigénicas

Cepas invasoras

Cepas productoras de colitis hemorrégica
Virus redondos pequefios

JE MO ARDOTP

Fuente: Olarte J: Papel de los agentes infecciosos. En: Torregrosa FI,

Olarte J, Rodariguez SR, Santos PI,

aiarréicas en el nifo. 9a. ed. México.

Federico Gémez, 1988:21-27.

Veldsquez VL: Enfermeaadges
Ediciones Médicas de HIM



génica (11,12).

De wun 30 a 35% de 1los nifios con diarrea aguda no se logra
reconocer su eticlogia aun con las mejores técnicas de labora

torio disponibles (8).

El hallazgo de miltiples enteropatbgenos es un fenbmeno relativa

mente frecuente 10-25%Z en las series mencionadas (2,8,11,12).

La afectacidén por grupos de edad es varisble seglin el microbio
enteropatbgeno, los colibacilos son més frecuentes en etapa
neonatal y lactantes menores; salmonelas no invasivas predominan
en los primeros seis meses de vida. Shigella se encuentra con

mayor frecuencia en el segundo afio de vida.

De los agentes virales el Rotavirus es el principal productor
de diarrea aguda en nifios menores de dos afios ocasionando el 507
de las diarreas de los nifios de 6 a 24 meses en paises desarrolla

dos y subdesarrollados (7,14,15).

PATOGENIA:

En bacterias, la primera fase del proceso infeccioso implica 1la

ingestién del germen en cantidad suficiente que resista 1las

defensas naturales del huésped presentes tracto intestinal. En
una segunda etapa el germen tendréd que colonizar intestino antes

de ejercer su accibn patdgena; en la tercera fase se pondrd en

accién la elaboracibn de enterotoxinas o la invasidn de la mucosa
intestinal (2,8,9,10,16).

En cuadro 2 muestra los factores de virulencia o propiedades
patogénicas de las bacterias que se han descubierto hasta el
momento actual (2,10,16).

El factor de colonizacibn se ha demostrado en la E. coli enterp
toxigénica posee fimbri o pilis que les permite agherirse al
epitelio intestinal multiplicAndose insitu. Hasta el momento

se han descrito tres factores de colonizacién: CFA/I, CFA/II
y E8755 (2,5,9,10).



Cuadro 2

FACTORES DE VIRULENCIA PRESENTE EN
BACTERIAS ENTEROPATOGENAS®

FACTOR MODELO
Factores de colinizacibn CFA/lb E. coli-ETEC
CFA/11P
EB775
Enterotoxinas CT (Adenil ciclasa) V., cholerae
LT (Adenil ciclasa)® E, coli-ETEC
STa (Guanil ciclasa)® E, co1i-ETEC
Stb (7) E. coli-ETEC
Poder invasor?P Shigella, Salmonella
E. coli-EIEC

Adherenciab

Citotoxinas

E.

E.

coli (serotipos
enteropatbgenos-EPEC)

coli 0157 (colitis
hemorragia afebril)
Algunas cepas de EPEC

a No se incluyen las bacterias de las intoxicaciones alimentarias ni Cl.

difficile.
b Coaificados por plésmidos

Fuente: Olarte J:Mecanismos patogénicos de las diarreas infecciosas. En:
Mota Hf, Veldsquez JL: Hidratacibdn oral en diarreas, México,

UNICEF/POS/HIMFG; 1985: 32-37.



El factor de adherencia se encuentra €n determinacos serotipos

de ‘E. coli enteropatégené, poseen habilidad para adherirse al
intestino delgado y lograr su colonizacibébn produciendo destruc
cibn de las microvellosidades {2,7,9,10).

El mecanismo enterotoxipénico en el caso Escherichia coli,

elaboran dos tipos de enteroxinas denominadas como termolabil
y otra termoestable; la primera tiene un mecanismo de accidn
semejante a Vibrio cholerae que ejerce su efecto patbdgeno al
estimular la ademilciclasa de las células epiteliales gel
intestino delgado, lo que causa aumento de la concentracidn
intracelular AMP ciclico ¥ como efecto final
inhibicién de 1la absorcibn de sodio e incremento en la secrecidn
de cloruros, bicarbonato, potasio y agua hacia la luz del intesti
no sin alteraciones histopatolégicas de la mucosa intestinal,

El mecanismo de la accién de la toxina termoestable se desconoce.

Otras cepas actuan por este mecanismo come son Klebsiella,
Pseudomona y Proteus, cuya importancia se limita a ciertos grupos
de .poblacién como inmunodeprimidos, recién nacidos prematuros,
etéd. (2,5,7,9,10,17).

Poger invasivo: algunas bacterias como Shigella y ciertas cepas

E. coli enteroinvasora, ademds de colonizar el intestino pueden
penetrar a Jla mucosa intestinal y multiplicarse en el tejido
epitelial, dando origen a lesiones inflamatorias (9,10). Otra
bacteria invasora puede acompafiarse de linfoadenopatia abaominal

como la Yersinia enterocolitica (7).

El Campylobacter foetus jejuni produce cuadro diarréico indistin
_guible de otros cuadros ciarréicos ocasionado por otros gérmenes
(7,18), invaden el epitelio de la mucosa intestinal produciendo

inflamacibén y uvlceracidén a nivel del ileon terminal y colon (7).

La Salmonella atraviesa el epitelio intestinal penetrando hasta

la l4mina propia donde causa respuesta inflamatoria en tejidos



submucosos que estimulan, la produccibén de prostaglandinas,
incrementando la actividaa de la adenilciclasa desencadenando
el proceso antes descrito (5,7,9,10,19,20).

Citotoxinas: las enterotoxinas CT y LT son producidas por algunas
cepas de E. coli pertenecientes a los serotipos clésicos EPEC.
Poseen caracteristicas similares a la toxina del bacilo shiga
y otras shigellas, sin embargo no sé conoce con certeza el papel
que cesempefia en la patogenia (2,9,10).

En virus: los ratavirus invagen la mucosa del duodeno y otras
porciones superiores del intestino delgado multiplicéndose en
los enterocitos de la regidén terminal -de 1las vellociaades,
proauciendo cambios que traen como consecuencia una disminucidn
de ‘la absorciédn y de la daisminucidén de disacaridasas con la

consecuente intolerancia a aisacéridos (5,9,10).

El agente Norwalk incluye alteraciones en la funcidén glstrica
y de las porciones proximales del intestino delgado en el que

predomina ndusea y vdémitos (9,10).

En_ protozoarios: la Entamoeba histolytica invade la pared del

intestino grueso, produce enzimas con amplio espectro de activi
dad, diversas substancias de accibn téxica, ademds gran capacidad

fagocitica.

La Giaraiasis: parasitosis mis frecuente munaialmente tantoc en
paises aesarrollados como subdesarrollados; considerada la
parasitosis mas frecuente en nifios, predominando en preescolares
¥y que se manifiesta en algunas ocasiones como aiarrea crbnica

con detencidn del crecimiento (7,21).

Los mecanismos responsables de las alteraciones funcionales vy
morfolégicas se pueden clasificar en: factores que afectan la
mucosa y factores que actuan en la luz intestinal las cuales son:

sobrecrecimiento bacteriano, inhibicibén de lipolisis, aumento

del ingice mitotico e inflamacibn de la_mucosa.
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Los mecanismos mAs dimportantes son los que afecta la mucoss
intestinal provocando dafio mecAnico directo. Los cambios morfold
gicos van desde la normalidae hasta la atrofia vellosa normal,
acortamiento y engrosamiento de las vellosidades, aumento del

‘indice mitbdtico y diversos grados.

La destruccién ae las microvellosidades causa dismipucibn de 1la
cantidad de enzimas (disacaridasas) y reduccidn del area de

absorcién.

Los factores del huesped sugeridos como mayor susceptibilidad
son: aclorhigria, hipoclorhiaria y estacos hipogamaglobulinémicos
(21).

Crystosporidium es capaz de adherirse a los enterocitos de la
porcibn terminal del intestino delgado y afecta a inacividuos con
compromiso inmunolbgico como en el Sindrome de Inmunodeficiencia
" Adquiriaa (9,10).

CUADRO CLINICO:

Las manifestaciones clinicas de la diarrea pueden agruparse en
cuatro sindromes béasicos: Sindrome diarréico, Sindrome infeccig

so, Sindrome disentérico y complicaciones (22,23).

Sincrome diarréico: se manifiesta como un aumento en el contenido
liquido y nlmero de'evacuaciones, puede acompaflarse de moco y
sangre, predominando materia fecal y liquida; también puede haber
cblicos y es comitn encontrarlo en cuadros diarréicos secundarios

a virus, bacterias toxigénicas y en la giardiasis.

Sindrome disentérico: se caracteriza por evacuaciones con moco
y sangre con escasa materia fecal; frecuentemente se acompafia
de cbdlico abdominal, pujo y tenesmo, y es el grupo de bacterias
invasoras como la E. coli invasora, Shigella y parésitos como

la amiba, las que lo presentan.

Sindrome infeccioso: se caracteriza por fiebre, anorexia, voémitos
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y ataque al estado general, siendo el grado de severidad ge
acuerdo al agente etiolbgico, predominando en forma més intensa

en los ‘gérmenes invasores (2,5,11,22).

En el cuadro 3 se presentan las manifestaciones clinicas y sus
principales agentes etiolbégicos (2,5,11).

DIAGNOSTICO

El diagnbdstico de la Gastroenteritis Aguda se establece b&sicamen
te por la presencia de evacuaciones disminuidas, de consistencia
y aumentadas en nimero. Sin embargo, para establecer el diagndsti
co etioldgico es necesario 1la utilizacibén de técnicas de
laboratorio (22,24).

E1 enorme nimerc de casos de Gastroenteritis y el hecho de que
la mayoria cursen en forma benigna con curacidn exponténea en
pocos dias, hacen imposible o innecesario practicar dichos
estudios en todos los c¢asos. Solo estdn indicados en las

siguientes circunstancias:

1. En los recién naciados, en nifics con desnutricidén avanzada o
en pacientes con padecimientos inmunosupresores.

2. Cuando la diarrea sea abundante y se acompafie de atagque al
estado general.

3. En presencia de evacuaciones mucosanguinolentas.

4. En la presencia de complicaciones graves (5).

Los métodos més utilizados para el diagnéstico etiolbgico ae la
ciarrea en nuestro meadio son:

~-frotis de moco fecal

~coprocultivo .
~coproparasitoscépico

~amiba en fresco

~giardia en liquido duodenal

—-Ph de heces

—azlicares reductores en heces



Cuadro 3

GASTROENTERITIS AGUDA
PRINGIPALES GARACTERISTICAS CLINICAS SEGUN EL AGENTE ETIOLOGICO

- SINDROME - 'SINDROME -SINDROME - INTOLERANCIA . DURACION

INFECCIOSO | DIARREICO DISENTERICO A LA EN

FIEBRE VOMITOS C/SANGRE S/SANGRE LACTOSA DIAS
VIRUS:
ROTAVIRUS + ++ ++ ++ 5-7
AGENTE NORWALK + + : + 1-2
BACTERIAS TOXIGENICAS: '
V. CHOLERAE + +4++ 2-7
E. COLI ++ ++ 5-10
CL. DIFFICILE o+t ++ + + : VARIABLE*
S. AUREUS +H+ + 1 -3
BACTERIAS INVASORAS: ‘
E. COLL ++ + + ++ 5~ 10
SHIGELLA ++ + ++ ++ + 2 - 14
SALMONELLA + + ++ + + 3-10
C. JEJUNI + + ++ + 1-2
Y. ENTEROCOLITICA + + + ++ 3 - 14
OTRAS BACTERIAS: :
E. COLI ENTEROPATOGENA + + + + ’ ' 5-10
V. PARAHEMOLITICUS + + : ++ + 2-5
PARASITOS:
E. HISTOLYTICA + + + ++ 5 -14

G. LAMBLIA ++ ++ + 15

# Los sintomas generalmente desaparecen al suspender el antibidtico.

Fuente: Gutiérrez G.: Gastroenteritis. En: Kumate J, Gutiérrez G.: Manual de Infectologia 1la. ed. 1988:34-46. %
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~rotazyme

Los métodos ae laboratorio especializados son:

-coprocultivo en medios selectivos
-coprocultivo en medios anaerobios
-microscopia electrbnica
~inmunoelectroscopia

~detencidén de enterotoxinas LT y/o St

-prueba de sereny

El g¢oprocultivo, es un estudio gque logra identificar bacterias
enteropatégenas en la tercer parte de los individuos con diarrea.
El estudio directo de las heces por diversas técnicas como los

coproparasitoscépicos y la blsqueaa de amiba en fresco, son de

gran ayuda para la identificacién de trofozoitos o quistes de
protozooarios. El estudio microscbdpico de moco fecal, de utilidaa
para el diagndéstico microscépico de moco_fecal, de utiliagad para
el aiagnbéstico etiolbgico de algunas bacterias, parasitos vy
hongos; 1la presencia de leucocitos polimorfonucleares en el
frotis de moco fecal nos orienta a pensar en agentes bacterianos
invasores como Shigella, E. coli invasoraby Yersenia enterocoliti
ca; la presencia de leucocitos mononucleares indica la participa
cién de Salmonella, no se encuentran leucocitos en las diarreas
por virus, gérmenes toxigénicos o parésitos; en ocasiones pueden
observarse cocos en las diarreas por intoxicacidn por estafiloco
coco y casos raros de diarrea por hongos se observa micelios
'(22). Otros estudios microscdpicos . directos empleados en el
diagnéstico de la giaraiasis es la blisqueda de sus trofozoitos

o quistes en el liquido duodenal (21,22).

Existen otros examenes de laboratorio como son los cultivos
selectivos parabacterias como Yersenia enterocolitica, Campylobac
ter foetus jejuni, Vibrio parahemolyticus y Clostridium difficile,
estudios especializaGOS' para dinvestigar bacterias toxigénicas

en el intestino de conejo, ineculacidn en la conjuntiva de cobayo
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para investigar capacidad invasora de Dbacterias (prueba de
Sereny), determinacibn de anticuerpos séricos ~contra toxinag

termolabil y rotavirus, identificacibén de rotavirus por microsco-

pia electrdbnica, técnica de ELISA y rotaforesis, reacciones
inmunolégicas y cultivos especiales axénicos, monoxénicos 'y
plurexénicos para amibas, las cuales nose efectuan en forma

rutinaria (22,25,26).

TRATAMIENTO:

Aunque la gran mayoria de las aiarreas agudas se autolimitan,
afin en éstas deben considerarse para Su tratamiento tres aspectos

principales:

Primero: la correccibtn de la pérdida de liquidos y electroliticos,
punto esencial para mantener la fisiopatologla normal del organis
mo. En la actualidac se recomienda que la reposicibén de liquidos
y electrolitos sea por via oral ya gue es un procedimiento facil,
de bajo costo, accesible a todos los medios y circunstancias con
"la cual se han obtenido excelentes resultados utilizando la
solucibén glucoelectrolitica preconizada por la Organizacidn
Mundial de la Salud. La hidratacibn por via endovenosa seréd utili
zada en casos especiales en los que no sea posible por la via

oral,

El segundo aspecto: es el mantenimiento de la nutricidén mediante
la alimentacidén precoz, para evitar gque la desnutricidn se
presente o se agrave mAs y desencadene efectos adversos en el
paciente. Se ha venido mencionando que la alimentacibdn precoz
juega un papel importante en el control de los cuadros diarréicos,
conténaose aaemds con la utilizacidén de fédrmulas no lécteas en
los casos prolongados asi como Ootros recursos alimenticios como
aminoidcidos, ya sea por via oral o si es necesario por la via

parenteral (22).

El tercer aspecto: es en relacibén al uso de aantimicrobianos, que

no es recomendable en todos los casos ya que en la gran mayoria
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de las diarreas son de etiologia viral y cursan en forma aguda
y benignpa, y por otro lado el uso idiscriminado te ellos puede
ocasionar miltiples efectos indessables. Los antimicrobianos estén
indicados en algunos casos comv el cblera, colitis pseudomembranp
sa originada por C. difficile, Salmonellosis complicada con
bacteremia y septicemia, amibiasis aguda, casos graves o prolon
gados de Shigelosis, diarreas por Campylobacter y Giardiasis
(10,22) (cuadro 4).

Cuadro 4

INDICACIONES DE ANTIBIOTECOTERAPIA

ELECCION ELECCION
ENFERMEDAD PRIMARIA SECUNDARIA
COLERA Tetraciclina Trimetropim

Sulfametoxazol

COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA

POR C. DIFFICILE Vancomicina Metronidazol
SALMONELOSIS CON BACTERE Cloranfenicol-
MIA-SEPTICEMIA Ampicilina Trimetropin-

- Sulfametoxazol
AMIBIASIS AGUDA Metronigazol -
SHIGELOSIS Ampicilina Trimetropin-
: Sulfametoxazol-

Sulfonamida

CAMPYLOBACTERIOSIS Eritromicina -
GIARDIASIS Furazolidona Metronidazol

Fuente: Godoy OL, y Cols.: Diarrea Infecciosa. Segunda Parte Boletin
Clinico ae la Asociacién Médica ael H.I.E.S., 1986; 3:22-27.
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COMPLICACIONES:

Un aspecto importante en el aiagnbstico de la Gastroenteritis
lo constituye la investigacidn y descubrimiento oportuno de las

complicaciones, y éstas se clasifican en médicas y quirlrgicas.

Las complicaciones médicas son el Desequilibrio hidroelectrolitji
co, Desequilibrio Acido base, Choque hipovolémico, Insuficiencia
renal aguda, Ileo paralitico, Septicemia, Coagulacidén intravascuy
lar adiseminada, Choque séptico, Intolerancia a oaisacaridos,

Neumatosis intestinal.

Las complicaciones quirlirgicas son: Peritonitis, Perforacién,

Infarto intestinal e Invaginacibn intestinal (5).

FISIOPATOLOGIA DE LAS_COMPLICACIONES:

En términos generales las bacterias enterotoxigénicas producen
mayor pérdida de liquidos y electrolitos en las evacuaciones,
sin presencia de moco ni sangre, y las complicaciones a esperar
son el desequilibrio hidroelectrolitico, hipovolemia, choque
hipovolémico, insuficiencia renal aguaa, necrosis tubular aguda

y coagulacibdn intravascular diseminada.

En cuanto a los agentes invasores se puede mencionar que producen
menor nfimero de evacuaciones, que contienen moco y sangre y
menor péradida de liquidos y electrolitos que el grupo anterior,
Las complicaciones son la perforacidén intestinal, peritonitis,
septicemia, neumatosis intestinal y hepatica, choque endotébxico,
coagulacibn dintravascular diseminada e infarto intestinal por
el paso de bacterias gram negativas a la circulacién en el o los

sitios en que se produzca lesidn tisular.

De lo anterior se resume que la base fisiopatolbgica comlin de
las complicaciones de la diarrea es 1la hipovolemia secundaria
a las pérdicdas excesivas ae liquidos y electrolitos en las
evacuaciones. Esta hipovolemia produce perfusién tisular

geficiente e hipoxia tisular generalizaaa, que a nivel intestinal
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y de acuerdo a la severidad y tiempo de evelucibn, ocasionara
Ulcera por vasoespasmo leve o necrosis local o general cuando

la lesibn intestinal es secunaaria & infarto o trombosis.,

Clinicamente estas lesiones anatbmicas se manifiestan por ileo
paralitico, infarto intestinal y perforacibdn intestinal, quedandao
explicadas las complicaciones quirfrgicas. Las complicaciones
médicas son desencadenadas también por la hipovolemia, de aiyo
grado de severidad gependerd que se continuen manifestando otras
complicaciones como el choque hipovolémico que de no ser corregi
do propiciara la aparicién de Insuficiencia renal aguda funcio
nal, que puede evolucionar a Insuficiencia renal orgénica por
necrosis tubular aguda.

La hipoxia celular secundaria a hipovolemia, contribuye a la
produccidén de ileo metabdlico que aumentara la proliferacibn
bacteriana, que en conjunto con el germen causante de diarrea
y con la presencia de intolerancia a azlcares, producirin otro
tipo de complicaciones como la neumatosis intestinal y/o hepbtica
y con estos mecanismos propiciar el paso de gérmenes a 1la
circulacidén sanguinea, originando septicemia y secundariawente

chogue séptico y coagulacidén intravascular diseminaada (22,27).

En el cuadro 5 se muestra la fisiopatologia de las complicaciones
de la Gastroenteritis aguaa (2).

I. COMPLICACIONES MEDICAS:

1), Desequilibrio hidroelectrolitico: es la mds importante
de todas y constituye la principal causa de muerte cuando no es

diagnosticada y tratada oportunamente (5,28).

La Organizacibén Mundial de la Salud, estima que cada minuto
mueren diez nifios por diarrea en .paises en vias de desarrollo,

y que el 70% de las muertes son debidas a deshidratacidén (29).

En lactantes, las pérdidas hidricas agudas en proporcidbn menor



Cuadro 5

FISIOPATOLOGIA DE LAS COMPLICACIONES DE LA GASTROENTERITIS AGUDA

DIARREA AGUDA > DIARREA PROLONGADA
DESEQUILIBRIO . yTPOVOLEMIA INTOLERNACIA A
HIDROELECTROLITICO v ABTOARSS
Y ACTDO-BASE :
HIPOPERFUSION v o ,
\l/ » Vv : PROLIFERACIO NEUMATOSIS
CHOQUE HIPOVOLEMICO HIPOXIA TISULAR BACTERTIANA INTESTINAL Y/0
Vo \ HEPATICA
NEGROSIS TUBULAR AGUDA ILEO »
0 PARALITICO ~
INSUFICIENCTA RENAL TSQUEMIA INTESTINAL SEPTICEMIA v
AGUDA 174 N 7 COMPLICACIONES
. MEDICAS Y/0
ULCERA INFARTO CHOQUE SEPTICO OROSEICA
INTESTINAL INTESTINAL _ HIROR
v Vv COAGULACION INTRA DESNUTRICION
PERFORACTON NECROSIS _ VENTRICULAR DISE-
TNTESTTNAL INTESTTNAL MINADA

PERITONITIS Y ENTEROCOLITIS

NEUMOPERITONEO NECROSANTE
x\: \(V - \LI V \‘rl
M u E R T E

Fuente: Godoy OL.: Diarrea aguda infecciosa. En: Manual del Servicio de Infectologia. 12 ed. México: Ediciones
Médicas del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 1988: 1-13.

28
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o igual 'al 57 del peso corporal corresponden a jpacientes con
deshidratacibn de grado leve; las pérdidas del 6 al 10Z correspon
den a grado moderado; las péraidas de 11 a 15% del peso corporal
corresyonden a grado grave. Del 107 o més en lactantes, o de 97
o mas en nifios mayores se asocian a chogue hipovelémico (30-34).
En el cuadro 6 se muestra la clusificacibdbn de la deshidrataciodn

en relacibdn a la péraida de peso corporal (34).

Cuadro 6

PROPORCION DE LA PERDIDA DE PESO CORPORAL
EN RELACION AL GRADO DE DESHIDRATACION

PORCENTAJE DE LA PERDIDA DE PESO CORPORAL

GRADO DE DESHIDRATACION

LACTANTES NINOS
Leve (Primer grado) =< 5 = 3
Moderada (Segundo grado) 6 - 10 4-6
Grave (Tercer graao) > 10 = 6

Fuente: Gordillo PG: Desequilibrio electrolitico y Aciaco-base en la geshidra
tacién por diarrea aguda. En: Gordillo PG: Electrolitos en Pediatria.
Fisiologla y Clinica. 1983: 279-287.

En ocasiones no se cuenta con peso corporal previo por lo que
se ha modificado la clasificacibdbn clinica de la intensidad ade
la deshiaratacibdn, de tal forma de diferenciar entre la deshidra
“tacibn moderada, la cual incluye la leve y la moderada y la

deshidratacidn grave, que amerita accidén agresiva e inmediata.

Para llevar a cabo esta diferenciacidn, se toman en cuenta los
siguientes parlmetros: por interrogatorio: numero de evacuaciones
en las Gltimas 24 horas, presencia de vémitos, de sed, diuresis;
por la observacidn del paciente: estado general, ojos, wmucosas
orales y respiracidn; por medio de la exploracibdn fisica: elasti

cidad de la piel, frecuencia e intensidad del pulso (o presidbdn
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arterial), estado de las fontanelas o velocidad de llenado
capilar (35).

En el cuadro 7 se muestran las principales caracteristicas

clinicas de acuerdo a la intensicad de la deshidratacién (36-37).

De acuerdo al contenigo de soaio en el plasma del paciente
deshidratado, la deshigratacidén se clasifica en: Hiponatrémica,
cuando el sodio sérico es inferior a 130 mmol/l; Isonatrémica,
de 130 a 150 mmol/l, e Hipernatrémica cuando el sodio esti por
arriba de 150 mmol/1 (31,34,36).

La deshidratacidn isonatrémica se presenta 60-702 de los casos
(25). Qcurre en lactantes mayores con hutricién variable que
esthn recibiendo alimentacién materna o leche diluida de vaca,
cuadro diarréico de pocos  dias de evolucibn, clinicamente
muestran sequedad de mucosas orales, depresidon de fontanela asi
como pérdgida de turgencia de la piel. La hiperpnea y los cambios
en los reflejos osteotendinosos traduce grado de acidosis vy

deficiencia de potasio y de calcio.

L.a deshidratacién hiponatrémica ocurre 20-30% de los casos. Se
presenta mas frecuentemente en Jlactantes mayores y preescolares
con desnutricidn de diversos grados de alimentacién a base de
atoles, leche o formulas lacteas muy diluidas, 1los ' signos
clinicos son: decaimiento, indiferencia, letargia con ausencia
de sed, piel marmorea, hipotermia, taquicardia y con frecuencip
hipotensibén arterial y estado de choque. La acidosis metabdlica
y la hipocalemia son acentuadas y con frecuencia existe ileo
paralitico (31-33).

La deshidratacibn hipernatrémica se presenta 10-15Z en lactantes
menores de 6 meses, eutrdficos u obesos alimentados con foérmulas
lacteas o papillas ricas en sodio, y que a partir del dinicio dqe

la enfermedad han sido alimentados con leche de vaca hervida vy



Cuadro 7

CLASIFICACION DE LA  INTENSIDAD DE LA DESHIDRATACION

SEVERA

SICNOS Y SINTOMAS LEVE MODERADA
ASPECTO Y ESTADO DE CONCIENCIA:
LACTANTES Y NIfOS MAYORES SEDIENTO SEDIENTO SOMNIOLENTO
DESPIERTO INQUIETO FLACIDO, FRIO, SUDOROSO, ACRO-
INQUIETO ALETARGADO PERO IRRI  CIANOSIS PUEDE TENER CONVULSIO
TABLE AL TOCARLO. NES O INGONCIENGCIA.
NINOS MAYORES SEDIENTO SEDIENTO,DESPIERTO GENERAIMENTE CONCIENTE, APREN
DESPIERTO MAREQ O VERTIGO CON - SIVO, FRIO, SUDOROSO, ACROCIA-
INQUIETO L0S CAMBIOS DE POSI - NOSIS, PIEL ARRUGADA DE IOS -
GION. DEDOS, MANOS Y PIES, PUEDE HA-
BER CALAMBRES.
PULSQ RADIAL NORMAL RAPIDO O DEBIL RAPIDO, DEBIL A VECES IMPALPA-
BLE.
RESPIRACION FORMAL PROFUNDA PUEDE SER RA PROFUNDA Y RAPIDA.
PIDA.
FONTANELA ANTERIOR NORMAL DEPRIMIDA MUY DEPRIMIDA
PRESION SISTOLICA NORMAL NORMAL O BAJA BAJA A VECES INAPRESIABLE
ELASTICIDAD DE LA PIEL AL, PELLIZCARLA SE - AL PELLIZCARLA SE RE- AL PELLIZCARLA SE RETRAE MUY -
RETRAE INMEDIATAMEN TRAE LENTAMENTE. LENTAMENTE. (2 SEGUNDOS)
0J0s NORMALES HUNDIDOS MUY HUNDIDOS
LAGRIMAS DISMINUIDAS AUSENTES AUSENTES
MUGOSAS HUMEDAS SECAS SECAS
MICGION NORMAL REDUCIDA AUSENTE POR HORAS
PERDIDA DE PESO 4 - 5% 6 - 10% MAS DEL 107

Fuente: Godoy OL: Terapia Hidroelectrolitica en la deshidratacién por diarrea. En: Manhueal de Infectologia.

12, ed. México: Ediciones Médicas del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 1988: 49~54.

12
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no restituida a su volumen con agua. El cuadro diarréico es de
corta duracibdbn y se acompaiia con fiebre de signos de deshidrata
cidn poco aparentes; predominando compromiso neuroldgico
(31,33,35).

A consecuencia de las pérdicas de bicarbonatos por heces o por
la disfuncién renal resultante de la hiperfusibn, la deshidrataa
ciébn por diarrea se puede acompafiar de acidosis metabdlica. Este
desequilibrio 4cido-base se acompana de acidemia, es decir el
pH sérico se reduce a menos de 7.35 llegando en ocasiones a
extremos peligrosos (pH 7.1 o pH 7.0) con CO2 total reducido
(28,32,35).

Clinicamente se expresa por hiperpnea acentuada. Por laboratorio
encontramos pH wurinario menor de 6, amonio y acidez titulable
aumentada, cetonuria, hiperglicemia, cetonemia, elevacidbn de los

niveles séricos de Na, K, urea y lipidos (36).

El siguiente trastorno de importancia es la hipocalemia, gque es
la reduccibn de potasio sérico, menos de 3.5 mmol/l (28,32,34,36,
38). Los signos clinicos mAs frecuentes son: nausea, vomito,
hiporreflexia, adinamia, distensibn abdominal (pudiendo llegar
a ileo paralitico): en casos graves respiraciébn "boqueo de pesca
do" y alteraciones del ritmo cardiaco y de la conductivicaad
electritica traducida por depresién del segmento S-T y aparicién
de onda U en electrocaraiograma, concentraciones de potasio
sérico inferior a 2 mmol/l puede ocasionar paro cardiadco en
diastole (32,34,36).

Aproximadamente la mitad de los lactantes que dingresan al
hospital con deshidratacibn por diarrea aguda, presentan hipocale"
mia, una proporcibén semejante presenta normocalemia, observéndose
hipercalemia en menos de la décima parte de los casos. Los
pacientes con hipercalemia presentan por lo comun acidosis metabd

lica descompensada, aunque habitualmente las cifras de potasio
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sérico en estos casos no exceden el limite 7.0 mmol/1l (31).

Con respecto al calcio, la concentracién normal en suero varia
entre 4,7 a 5.2 mmol/l. Se ha observado que las péraidas de
calcio en las heces en pacientes con diarrea aguda no son impor
tantes, y las concentraciones promedio de calcio en las heces
liquicdas varia entre 7 a 25 mmol/l. Generalmente al ingresar al
hospital presentan concentraciones normales ge calcio sérico o

g¢isminucibén moderada que la mayoria de las veces es subclinica.

Se ha observado mayor incidencia de hipocalcemia, al ingreso al
hospital, en lactantes con deshidratacidn de tipo hipernatrémico,
particularmente en los que presentan acidosis grave y deficiencia
de potasio.

En 1o que se refiere al magnesio, la concentracién normal en suero
varia de 1.2 a 2.6 mmol/l. Al igual que en el calcio, las pérai
das de magnesio por las heces qiarréicas no son elevadas, en
estos casos se han observado concentraciones promedio de magnesio
en las heces liquicas entre 1.B y 5.1 mmol/1l.

En la mayor pérte de lactantes deshidratados por diarrea aguda,
se observan niveles normales de magnesio sérico al ingreso- al
hospital. Sin embargo, puedgen ocurrir alteraciones neuromuscula
res realacionacas a la hipomagnesemia, tanto en nifios bien nutri
dos como en nifies desnutridos con diarrea grave y prolongada.
Los pacientes desnutridos de tercer grado son mads susceptibles
a presentar sintomatologia clinica daebido a que presentan
deficiencia acentuada del contenido de magnesio intracelular vy
extracelular, a consecuencia de la d¢esnutricibdbn y a la pérdida
gastrointestinal prolongada por diarrea y vémitos de curso

crbénico (31).

Para el tratamiento en la actualidad se recomienda que la reposi

cibén de liquidos y electrolitos sea por via oral con la solucibn



glucoelectrolitica preconizada por la Organizacidn Munoial de
la Salud cuya composicidén es la siguiente: Cloruro de sodio 3.5
gr., Cloruro de potasio 1.5 gr., Bicarbonato de sodio 2.5 gr.,

Glucosa 20.0 gr., agua, un litro.

La solucibn electrolitica est&d indicaca en cualquier grado de
deshidratacién sin estado de choque y se administra de 50 a 100
ml/kg en 4 horas segun gravedad, en tomas pequefias y repetidas,
al terminar se continua con agua administrando ae 25 a 50 ml/kg
en 2 horas (5).

En la fase de mantenimiento (24~48 horas) ofrecer solucibn hidra
tante; un litro en 24 horas en los menores de un afio y dos litros
en los mayores de edad, aaministrando en forma alterna con seno
materno o leche de vaca ailuida, ofreciendo otros alimentos gque

el paciente puede tomar de acuerdo a edad y reguerimientos (5).

La hiaratacibén por via endovenosa serd utilizada en casos especia
les en los que no sea posible la hidratacidn por via oral (22).

En pacientes con estado de choque hipovolémico, la reposicidn
de la volemia se realiza administrando carga rdpiga endovenosa

de solucibén salina o glucosa-salina al 1l:1.

Una vez corregido el estado de choque hipovolémico y establecido
el grado de deshidratacidn, el tratamiento de mantenimiento con
soluciones parenterales glucosada-salina seréa: de 160 a 200 mis/
kg/dia en lactantes o 2500 a 3000 mls/m28C/diz en nifios mayores
de 2 afios con deshidratacidn moderada, y de 200 a 240 mls/kg/dia
y 3000 a 3600 mls/m28C/cia para deshidratacibén grave, el 50% dae
las soluciones para 24 horas se aaministra en 7-8 horas y el 50%
en las 16 horas restantes (al total de liquidos para 24 horas

debe restarse la cantidad administrada en la carga rapiaa).

Con respecto & la natremia, la proporcién de solucidn glucosada
salina debe ser de 1:1 para hiponatremia; .2:1 para isonatremia

y 3:1 para hipernatremia. La hipernatremia tiene tratamiento
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especial en sus primeras horas, en las que debe administrarse
solucibn glucosada-salina al 1:1 a 30 a 40 mls/kg en 4 a 5 horas
para evitar descenso brusco de natremia y provocar crisis convul
sivas por edema cerebral, las soluciones de mantenimiento se
calculan con solucibn glucosa-salina 3:1 pero en menor cantigaag,
160 a 180 mls/kg/dia en lactantes o 2500 a 2700 mls/kg/dia en
nifios mayores de 2 afios con deshidratacién moderada, y 200 a 220
mls/kg/aia o 3000 a 3200 mls/m2SC en deshidratacidén grave; para
evitar la presentacidn de tetania hipocalcémica en las hipernatre
mias se administra en las soluciones rehidratntes, calcio 100
mgs/kg/dia durante 2 a 3 aias. El potasio debe indicarse al corrp
borarse diuresis normal, 4 mEg/kg/dia en nifios eutrdficos o en

diarrea aguda; 6 mEq/kg/dia en desnutridos o diarrea prolongada.

La acidosis metahdlica grave (bicarbonato menor de 10 mEq/kg/daia
en la gasometria) se corrige con la aaministracién de bicarbonato
de socio 1 a 3 mEq/kg en las soluciones rehidratantes para 6 a
8 horas (32,39).

2). Choque hipovolémico: en la Gastroenteritis la deshidrata
cién puede ser tan importante que cause choque hipovolémico, con
el siguiente cuadro clinico: signos graves de deshidratacién,
piel grisécea, extremidades frias, llenado capilar lento, colapso
venoso (pobre circulacién periférica, taquicardia, hipotensibn
arterial), disociacidén del hematocrito y temperatura central y

periférica, cianosis distal, hipotonia y coma (2).

Para el tratamiento se inicia la reposicibén de la volemia mediap
te la administracibén de carga répida endovenosa de solucibn
salina o glucosa-~salina al 1:1 a 20 mls/kg/en una hora para
lactantes o 300 mls/m2SC/en una hora para nifios mayores de 2 afios
con deshidratacidén moderada con estado de choque y 30-40 mls/kg
en una hora o 400 a 500 mls/m2S5C/en una hora en deshidratacidbn

grave con estado de choque (32,39).

3). Insuficiencia renal aguda (IRA): es un sindrome que se ca-= .
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racteriza por la supresibn brusca del funcionamiento renal, habji
tualmente reversible al suspenver los efectos precipitantes, y

que por lo comun se manifiesta por oliguris (40,41).

La IRA puede ser funcional u orginica por necrosis tubular y se
presenta en nifios con desequilibrio electrolitico severo, estado

de choque y/o septicemia (5).

Clinicamente en el nific con IRA suele presentar ademds de la
oliguria (menos de 12 ml/hr/m2SC), hiperpnea, alteraciones del
sensorio, convulsiones y/o coma (41,42).

L.os pacientes con IRA muestran frecuentemente pH alcalino en
orina (en presencia de acidosis), densidad urinaria baja (en
presencia de deshidratacidén), albuminuria y alteraciones varia
bles del sedimento. Existe aumento progresivo y répido de la
concentracidén de urea y creatinina en sangre, y los niveles de
potasio sérico aumentan al tiempo que se reducen los valores de
C02 toral y gae pH (42).

Cieros incices han probado ser de utilidaa para hacer el diapnbs

tico diferencial entre oliguria funcional e IRA (39) (cuadro 8)
Cuadro 8

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE OLIGURIA FUNCIONAL E INSUFICIENGIA
RENAL AGUDA )

OF IRA
Excresidn urinaria de socio {mEq/l) < 4Q = 40
U/P creatinina > 20 = 20
U/P osmolariaad > 1.2 < 1,2
FeNa (%) < 1 > 3
U/P de urea = 4.8 < 4.8
Relacidn serica urea/creatinina = 30 < 30

En algunos estudios se encontraron que los indices de U/FP ce urea
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y osmolaricdad no resultan ser muy precisos para hacer el diagnbs
tico daiferencial en nifios con desnutricibén grave y neonatos ya

que sus valores se sobreponen.

Espineal, Handa y Surrasqueta, han descrito la utilidae ael
incice d¢e FeNa (U/P de Na entre U/P de creatinina por 100),
empledndolos en neonatos, encontrando valores de 3 o mas en los
casos de IRA (40,41,43).

El manejo consiste en la administracibébn de liquidos en canticad
necesaria para reponer las péradidas insensibles més el volumen
de orina y otras excretas, los liquidos deben contener 75 a 100
gr. de glucosa por m’'/dia. En la fase oliglrica deberé evitarse
la adgministracibén ae sodio y potasio, pero debe vigilarse la
reanudacién de su administracibdn tan pronto se inicie la fase
diuyrética.

La dialisis peritoneal es un procedimiento al que se debe recu
rrir cuando el paciente ingresa con hipervolemia, hipercalemia
y acidosis o cuando por la infeccibébn misma o por hemorragia del
tubo digestivo exista un estado -hipercatabélico. Los resultados
son mejores cuando la dialisis peritoneal se realiza en 1las

primeras 72 horas de iniciado el cuadro,

Esta complicacibén es potencialmente reversible, después de un
periodo de oliguria de duracién promedio de cinco dlas en lactan
tes, se inicia la recuperacibdn funcional de la filtracibn glomeru
lar con un periodo de poliuria de duracidn semejante a la fase
anterior (41).

4Y. Ileo paralitico: se define como la paralisis flécida (atg
nia) de los misculos de la pared intestinal, que propicia disten
'sibn aguda y sostenida del intestino con pérdida del peristaltis
mo, secundaria a alteraciones intraintestinales o extraintestina
les. En nuestro medio la causa principal de ileo es la Gastroente

ritis. Existen otras situaciones no relacionadas con la ciarrea
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en las cusales se puede presentar, como son insuficiencia respira
torie (ileo reflejo), traumatismos aboominales, peritonitis,

intoxicacidn por medicamentos como la atropina y el pipenzolato.

Al principio se consideré a la hipopotasemia como la principal
causa en la produccibén del ileo durante los episodios diarréicos,
sin embargo estudios realizados por Gaytan y Olvera en lactantes
con diarrea aguda complicada con ileo paraliticeo, moestraron que
esta complicacibn se puede presentar con valores de potasio sérji
cos bajos, normales o altos. Por otro lado Coello cuantificando
el potasio intracorpuscular pudo demoStrar hipopotasemia en la

mayoria de los pacientes con ileo (44).

Se menciona que el 10% de los recién nacidos y lactantes menor
de un afioc de edad gque inpresal al Hospital oe Pediatria del
Centro Médico Nacional, tiene como complicacién ileo paralitico
(44).

Se sospecha cuando en el proceso diarréico existe fiebre, el nifio
se deshidrata y presenta acidosis metabdlica. El vémito de conte
nido ghstrico se torna verde o café, con aspectos de grumos de
sangre aigérina. aparece distensibén abdominal progresiva, la
diarrea cesa, las heces se hacen escasas y a menudo sanguinolen
tas. A la exploracidédn fisica se encuentra palidez, mal estado
general, quejido constante, inquietud, respiracibn superficial
tipo acidbética. El abdomen se ve distenido y no tiene resistencia
muscular; hay red venosa superficial, es doloroso a la palpacibn
profunda, timpénice, al tacto rectal el Ampula estd vacia y se

obtiene salida de moco o evacuacibn diarréica escasa.

El prematuro, el recién nacido y el lactante menor de 3 meses
lo presentan en un tiempo mas corto dentro de la evolucidn. E1
lactante mayor de tres meses manifiesta su sintomatologia nmés
tardiamente durante la evolucibn de un proceso diarréico prolonga
do. Habitualmente presenta fiebre alta, tolera mejor la disten

sidén abdominal cuanto mayor es su edad, forma el grupo mhs numerg
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so de nifios con diarrea que pueden presentar la complicaciodn

quirfiirgica abdominal descritas como enteritis necrozante (45).

El diagnbéstito de ileo paralitico es clinico principalmente, vy
se lleva a cabo por interropgatorio y la exploracibébn fisica. El
estudio radiolégico de abaomen en posicién anteroposterior vy
lateral de pie muestra distensibén abdominal, dilatacién uniforme
de asas intestinales, aumento de la cantidad de aire intraasa,
formacibn de niveles a diferentes alturas, niveles hidroaéreos

y aire hasta el recto.

La complicacién més frecuente es el secuestro de liquidos intra
asa. Esto favorece la hipovolemia, perpetlta el choque  y permite
la acidosis metabblica por alteraciones en el intercambio de
iones y la produccibébn elevada de &cido lactico y pirdvico. Esta
acidosis a su vez se ve favorecida por la actividad de bacterias
intestinales y por la produccibén exagerada de gas al fermentar
los azficares. Si esta distensibébn se prolonga, la permeabilidad
de la pared intestinal se altera y permite el paso de bacterias
a la c¢irculacidn general ocasionando bacteremia y septicemia.
La distensibén produce elevacibén del diafragma y compresidn pulmpo
nar basal que pude conaicionar por la hipoventilacidn la presen

cia de neumonia.

Otra complicaciones menos frecuentes que se pueden presentar son
la neumatosis intestinal y/o hepética, la peforacibn intestinal,

el infarto y la trombosis mesentérica (44).

Para el tratamiento el paciente se deja en ayuno, con sonda nasg
gistrica abierta y con succidbn suave; debe realizarse balance
de agua y electrolitos, control de la temperatura y signos vita
les, las soluciones parenterales deben aportar calerias suficien

tes, debe corregirse la acidosis metabblica meaiante la adminis
tracibébn de bicarbonatoc de sodio, en caso de neumonia debe adminig

trarse oxigeno, se debe realizar la determinacidén de electrolitos
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por lo menos una vez cada 24 horas, se solicitard gasometria
arterial cada 24 horas ya que puede ser de utilicaad para el
prondéstico en cuanto a la evolucibén del paciente, deberén adminis
trarse antibibticos especificos para bacterias gramnegativas,
la radiografia de abdomen se debe repetir a las 8 horas en caso

de gque se sospeche de alguna complicacién,

El pronbéstico en la mayoria de las ocasiones es bueno, dependeré
de la causa, tiempo de evolucibn, tratamiento administrado y
ausencia o presencia de complicaciones. En las primeras 24 horas
la disentensibén abdominal decrece, se restablece el trénsito
intestinal y disminuye o desaparece la salida de liquido por
sonda nasogdstrica, en caso de no ser asi, debe revalorarse para

detectar complicaciones agregadas (44).

5). Septicemia: entre los datos clinicos que permiten sospe
char la presencia de septitemia con punto de partida intestinal,
se puede sefialar la existencia de dos o mis focos infecciosos
asociados a hipertermia persistente u otras alteraciones térmi
cas, distermia o hipotermia (ésta (ltima es comun en prematuros,
recién nacidos y en desnutridos graves), complicaciones abdoming
les como neumatosis intestinal, peritonitis, dinfarto o perfora
cidén intestinal, trastornos de la coagulacibdn, ictericia,

viceromegalias (46,47).

En el prematuro y en el recién nacido, con frecuencia solo -hay
un foco infeccioso asociado a mal estado general, hipotermia o

algunos signos vagos (46),

Los ex&menes de utilidad para su diagnbdstico son: biometria heméa
tica en la que podemos encontrar leucocitosis, neutrofilia y ban
demia, en otros casos leucopenia y/o neutropenia, normalidad en
un 20%Z de los casos (46).

Los cambios morfolbdgicos ael citoplasma de los neutrofilos:
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vacuolizacibén (VC) y granulaciones tbxicas, han sido empleados

para identificar septicemia neonatal (48).

La cuenta plaquetaria puede ser normal al inicio o encontrarse

disminuida hasta en un 617 de los casos y VSG elevaaa (46,49,50).

La elevacién de las transaminasas y bilirrubinas traducen parti
cipacibébn hepitica (46). Los exAmenes llamados reactantes de la
fase aguda como son Hepatoglobulinas alfa 1 antitripsina, alfa
1 glicoproteina &cida, oromucoide, ceruloplasmina, fibrinbgeno vy
proteina C reactiva, las cuales se encuentran aumentadas en caso

de infeccibn (39,46,50).

Otros eximenes de utilidad son el frotis de moco fecal que nos

orienta hacia etiologia bacteriana (11,22) y cultivos (39,46).

La confirmacién oiagnbstica se hace por el hemocultivo, sin
embargo su resultado se conoce a las 48 a 72 ﬂoras, por lo gqgue
es de utilidad realizar exémenes antes mencionados (5,46,48,50,
51).

En términos generales el aislamiento de gérmenes en el hemoculti
vo varia entre 25 y el ©60%Z de los casos. La negatividad en
algunos casos se explica porque la mayoria de los pacientes han
sido tratados con miOltiples antimicrobianos antes de efectuarse
la toma del hemocultivo y posiblemente, a que el paso ae gérmenes

al torrente circulatorio no sea continuo {(406).

En el cuadro 9 se muestra correlacibn entre las manifestaciones
clinicas y los exadmenes de laboratorio y gabinere para establecer
el diagnbstico de septicemia en base 3 un' sistema de puntuacidn

(39,46).

Las principales complicaciones de la septicemia son: hemorragias,

estado de choque, anemia y CID (51).
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Cuadro 9

CRITERIO DIAGNOSTICO DE SEPTICEMIA

PARAMETRO CLINICO PUNTOS PUNTOS
Un foco infeccioso 1 Leucocitosis y/o neutrofilia

absoluta 1
Un foco infeccioso en Leucocitosis y/o neutropenia
R.N 2 absoluta 1
Dos o mas focos infec Sedimentacibn globular
fecciosos 2 acelerada 1
Mal estado general 1 Plaquetopenia 1

L.C.R., puebas de funcidn
hephtica anormales, pruebas de
coagulacidn sugestivas de CID 1

Modificacibn en lizozima sérica
reactantes de la fase aguda,
etce. 1

Bandas ae raadiotransparencia
en epifisis 1

HEMOCULTIVO POSITIVO: 5 PUNTOS

Puntuacién: menos de 3: dudoso; 4 a 5: probable; 6 y mis: certeza.
Con Hemocultivo: 1 a 7: dudoso; 8 a 9: probable, 10 y
mis: certeza:

Fuente: Larracilla AJ, Saravia HJ, Fajardo GA: Septicemia. Generalidades
sobre su giagnbstico, Bol, Mea, Hosp. Infant, Méx, 1980; 37:469-480,
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La mortalidad encontrada en el Hospital nfantil dae México "Dr.
Federico Gémez" durante los alos de 1985 y 1986 asociada a
septicemia, fué del 22.1% (52). El1 tratamiento de la septicemis,
agemids de lineamientos generales incluye antibibticos bacterici
das, generalmente en combinacién a dosis méxima tolerables,
administracibén endovenosa, empleo de antibibticos en funcibn a
la prevalencia microbiana en funcibén del tiempo, edad del
paciente, con tiempo de administracién de 10 dias; cuando se
desconoce el germen causal se inicia con ampicilina y gentamicina
o ampicilina y kanamicina para mantener amplio espectro antimicrg
biano, Con cultivos positivos se selecciona el o los antibidticos

del germen cultivado y a su sensibilidad (39,51).

Septicemia Nosocomial: se debe considerar ya que la instalacidn
de cateteres por mas de 24 horas utilizados en la correccidn del
desequilibrio electrolitico implica riesgo de contaminacidn y
los gérmenes més frecuentemente aislados son: Staphylococcus
albus, Klebsiella aerobacter, Pseudomona aureginosa, Herella sp,

Enterococos, Serratia sp, Bacilos difteroides y otros (53).

En un estudio realizado en el Hospital General "Dr. Manuel Gea
Gonzalez" en aiciembre de 1986 a mayo de 1987, se registraron
189 episodios de 604 egresos con una incidencia ae 18% y una
mortalidad global por cada 100 ebisodios de infeccidbén de 28.6%
(54).

6). Coagulacidén Intravascular Diseminada (CID): se ccnsidera
que 1l1la CID, representa una cadena de eventos patoldbégicos que
tiene como punto de partida un cuadro de diarrea infecciosa,
seguido de deshidratacibn, acidosis, bacteremia y choque
endotéxio (51,555.. .

Los mecanismos que participan en la serie de eventos son tres:

‘1.~ Lesibn de los endotelios que al exponer el colageno subyacen
te activa el factor VII o Hageman que desencadena el sistema

intrinseco de la coagulacién.
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2.- Lesibén tisular que libere factores tromboplastinicos, lo que
en unibn del factor VII activen el sistema extrinseco de 1la

coagulacidn y la

3.~ Destruccibén de eritrocitos y plagquetas cuyos fosfolipidos

son activadores del sistema intrinseco y extrinseco (41,51,53,56)

Las principales manifestaciones c¢linicas pueden aparecer en
cualquier etapa del estado d¢e choque endotdéxico y consisten en
la presencia de petequias, equimosis y hemorragias en diversos
brganos como pulmbn, cerebro, tubo digestivo o rifién, con manifes
ttaciones propias de los bérpanos afectados. En lo que se relacip
na al riibn, las manifestaciones pueden ser hematuria y/o
oliguria e IRA (41,51).

Los exadmenes de utilidad para el diagndéstico son alargamiento
gel tiempo de protombina, disminucidn dell nlimero de plaquetas
y de la concentracidén de fibrindbgeno. La confirmacién ciagnéstica
se establece con la demostracidbén de productos de degradacidn dael

fibrinbégeno y 1la fibrina elevados en sangre (39,41,51,55,56),

Whaun y Oski valoraron varias manifestaciones clinicas y altera
ciones de laboratorio observadas en la CID y oncluyeron que unas
tenian mds valor que otras en el diagnbstico, por lo que propusie
ron que la presencia de unas se calificara con dos puntos y las
otras con un punto; pensaron que podian aceptarse en el diagnbsti

co cuando se obtenia una suma de 7 o méds (39,56) (cuadro 10).

El tratamiento de la coagulacidén intravascular diseminada es a
base de heparina a dosis de 1-~2 mg/kg de peso cada 8 horas,
plasma fresco para reponer la péraida o consumo de factores
protrombinicos, sangre fresca para reponer las pérdiaas por

hemorragia.

El tiempo de protombina puede disminuir hasta 5 segundos en' las

primeras 24 horas, el fibrinbgeno tarda 1-3 dias en recuperar
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niveles normales y las plaquetas pueden requerir hasta de una
semana y volver & valores previos. En 1la préctica la heparina
se suspende antes de alcanzar la normalidag de los diferentes

sistemas afectados (51).

Cuadro 10

CRITERIO DIAGNOSTICO DE COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA
(WHAUN-OSKI)

PARAMETRO PUNTUACION
Sepsis 1
Sangrado 1
Gangrena 1
Trombosis 1
Anemia con hemolisis 2
Trombocitopenia (menos de 150,000/mm*) 2
Productos liticos de fibrina (menos 1:4) 2
TTP alargado 2
TTP alargado (mas de dos segundos) 1
Disminucién de factor V (menos de 55%) 1
Aumento del Factor V (mis de 125%) 0.5
Disminucién del Factor VIIT 1
Aumento del Factor VIII (més de 175%) 0.5
Disminucién del fibrinbgeno (menos ge 100 mg) 1
Elevacidn de fibrinbgeno (mas de 400 mg) 0.5

La puntuacién minima de 7, establece el aiagnbstico

Fuente: Dohi FB, Godoy OL: El nific en estado de gravedad por infeccidn,
Diagndstico y tratamiento, Boletin Clinico de la Asociacién Médica
del H,I.E.S, Vol, 3 No. 2, 1986: 27-31.

El pronéstico depende de la evolucién dae la septicemia y del

grado de extensién del proceso (41).

7). Choque Séptico: en la evolucibdn de la gastroenteritis,
la deshidratacibén puede llegar a ser tan importante que cause
choque hipovolémico, al cual frecuentemente se asocia al téxico,

situacidn que se presenta recuentemente en los lactantes. La
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incidencia de la complicacibn septicémica es de 6 a 307 y sucede

a menudo en sujetos severamente desnutridos y en los lactantes
menores de 6 meses (53).

El choque séptico se presenta como complicacidbn en aproximadamen
te 40% de las bacterias por gramnegativas, y en el 5% de las
producidas por grampositivas (51).

A los efectos hemodindmicos que caracterizan al choque séptico
o distributivo ¢e acuerdo a la clasificacidn de Weil, se les

reconocen dos fases: la fase hiperdinédmica y la fase hipodinémica.

Desde el punto de vista clinico, podemos obtener orientacién
hacia el tipo de choque ante el cual estamos. Los principales

pardmetros se muestran en el cuadro 11 {57).
Cuadro 11

CHOQUE SEPTICO

HIPODINAMICO HIPERDINAMICO
Frecuencia cardiaca Aumentada Aumentada
Tensién arterial Disminuiga Normal
Presibn venosa central Disminuida Normal
Coloracibn de la piel P&lida, marmorea Cianbtica, p&lida
Llenado capilar Lento mayor 3 seg. Lento normal
Diferencias de temperatura Amplia Amplia
Gradiente de hematocrito Aumentado Aumentado o normal
Diferencia arteriovenosa de 02 . Amplia Corta

Fuente: Méndez CG, Santos PJ: Choque Séptico en: Torregrosa FL, Olarte J,
Roariguez SR, Santos PI, Vel&squez JL: Enfermedades diarréicas en
en el nifio. 9a. ed. Eaiciones Médicas dael Hospital Infantil de
México "Dr. Federico Gbmez". 1988: 367-376.

Las manifestaciones clinicas del estado de choque sépticc son:
ataque al estado general, escalofrios, fiebre, distermia , hipo
tensibén arterial, piel caliente (seca inicialmente), rubicunaez
o palidez, cianosis, alteraciones de la <conciencia, 1llenadeo

capilar lento o normal, geralmente hidratado (deshidratado o
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sobrehidratado), hepatomegalia, ictericia leve, diferencia entre
la temperatura rectal y periférica (importante). Laboratorialmen
te hay diferencia entre el hematocrito central y periférico de

mhs de 10% que no mejora con la hidratacibn de 2 horas (58).

El tratamiento del estado de choque incluye:

a). Corticoides a dosis 20-40 mg/kg de peso de hidrocortisona
por via parenteral, producen aumento del gasto cardiaco, disminu
cidén de la resistencia periférica, invasibn de la tendencia de
los liquidos a emigrar del espacio intersticial al intracelular
y estabilizacibén de 1las membranaé celulares, en especial de los

endotelios vasculares

b). Liquidos de acuerdo a las cifras de la presibn venosa
central, sangre si el valor del hematocrito es menor de 40,

albumina a 5% si no han ocurrido péraidas de sangre

c). Agentes inotrbpicos; el isoproterenol al estimular los
receptores beta-adrenérgicos del corazbén producen mejoria de 1la
contractilidad miocardica y en la periférica induce vasodilata

cibn que mejoran la perfusibn renal y la diuresis

d). Aporte adecuado de oxigeno y permeabilidac de las vias respi
ratorias mediante aspiracién de secreciones, posturas adecuadas,

y en caso necesario, traqueostomia (51).

La importancia del choque séptico es porque la mortalidad
fluctlia entre 11 y 82%, las estadisticas varian adependiendo del
tipo de paciente, caracteristica del proceso infeccioso, etiolg
gia microbiana del padecimiento, precocicdaad del diagnbdstico y

metodologia adecuada de tratamiento (53).

8). 1Intolerancia a Azticares: La intolerancia a la lactosa
adquiriaa en forma secundaria en el nifio con Gastroenteritis,
es la mas frecuente en nuestro medio, alcanzando una frecuencia
ael 777. (59). En los casos de giarrea por rotavirus puede haber

intolerancia transitoria a 1la lactosa en un 607 de los casos
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{11)., Generslmente es reversible (59).

Se debe sospechar en casos de diarrea grave, uisrrea prolongata,
eritema glﬁteo severo, aumento de los vémités vy evacuaciones las
cuales son 1liquicas, explosivas y écidas, distensién abdominal
vy llanto, después de la ingestidn de leche, La oeterminacidn dae
pH en heces, asi como la presencia de azlcar en ellas, establece

el diagndstico (5,59).

La determinaciébn de pH y azlicares se realiza con pastillas y
cintas indicadoras que. existen en el comercio. Con 1la cinta
(labstix) se- determinan el pH y glucosa en heces, con las
pastillas (clinitest), las substancias reductoras. Se hace
mezclando agua con la evacuacidén en proporcibén 1:2. La cints
especifica glucosa, mientras que las pastillas determinan
lactosa, maltosa, fructosa, galactosa, y en menor grado glucosa,
ninguno de los métodos determina sacarosa. En situacibn anormal
no debe haber azficares en las evacuaciones o bién, solo resiauos,
por lo gue la presencia repetida de més de una cruz ace glucosa
o més dae 0.25% ¢e substancias reductoras, se considera anormal.
El pH fecal por lo general estd arriba de 6.5, por lo que los
valores por abajo de 6 también se consideran Sugestivos de

intolerancia a los azicares (59).

Para el tratamiento de la intolerancia a aisaciridos en los
cuales se prolonga la diarrea por mas de 72 horas, estd indicado
el uso de férmulas libres de lactosa, en el mercado nacional
hasta el momento existen fébrmulas a base de soyz, también pueden
utilizarse férmulas llamadas transicionales, teniendo mucho
cuivcado en la aciccidn de electrolitos y vitaminas en éstas
Gltimas (60).

El prondstico ha mejorado notablemente con el empleo de las
dietas referidas y de la alimentacidn parenteral, siendo la morta

lidad muy cercana al 0% (59).
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9). Neumatosis Intestinel: tiene como sinbnimos enfisema intes
tinal, gas intramural intestinal, quistes de gas -abadominal y

otros, y consiste en la presencia g¢ge aire en la parea intestinal

(61,62).

La edad predominante es menor de un afio (62,63), y un alto porcen
taje cursan con desnutricidédn ae II a III gradoe (62,64). No hay

diferencia significativa en cuanto al sexo (61,63).

La neumatosis intestinal se puede localizar en cualquier parte

del aparato digestivo, siendo més frecuente en intestino delgado
(62,65).

La neumatosis dintestinal ha sido explicada por diferentes
teorias: '

a). Teoria mecélnica: que provoca aumento de la presién y disten
sién de gases, los cuales pueden penetrar en los linfaticos a
través de min@sculos defectos de la mucosa intestinal. La existen
cia de intolerancia a azlicares provocan fermentacibédn con gran
produccidn de gas y diseccidn intramural del intestino,

b). Teoria infecciosa: el sobrecrecimiento bacteriano que también

es capaz de producir grandes vollmenes de gas (26,61,64).

En el nifio, la neumatosis intestinal es sintomAtica y grave, se
asocia & padecimientos gastroenterales o bronconeumonia, el gas
se encuentra en la mucosa y la muscular de la pared intestinal,

la evolucibn es aguda y de curso frecuentemente fatal (61,64).

En el recién nacido se asocia a la llamada enterocolitis necrozan
te asi como a estado septicémico grave. También se ha asociado
defectos congénitos del tubo gastrointestinal (65), y en los
nifios mayores de un mes el padecimiento se asocia en la mayoria
de los <casos a Gastroenteritis, encontrédndose <clinicamente
‘distensibén abdominal, peristalsis alterada, evacuaciones mucosan
guinolentas y vbmitos, pueden existir otros focos infecciosos,

inclusive septicemia (62,64),.
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Se hs descrito como signo patognoménico ls sensacibn de crepita
cibén a la palpacibn intestinal, signo que se encuentra en muy

pocas ocasiones (61,62).

El diagnbstico de neumatosis es radiolbgico, se realiza median
te radiografias simples de abdbmen, pie, declbito y lateral.
Consisten en quistes radiolucentes entre las paredes de las asas
intestinales concéntricas y paralelas a la luz de las mismas (imd
genes de burbujas de jabbn o panal ae abeja), suelen observarse
en fases finales o de regresidén. Pueden observarse imdgenes delga
das, rectas o curvas (imagen de lazo) o como anillo rodeado
parcial o totalmente las asas intestinales (imagen de doble
contorno o riel), se observan en cortes tangenciales de asas y
es necesario que el aire desplace completamente la mucosa del
plano muscular. Las imédgenes se presentan con frecuencia acompafig
das de ileo paralitico.

Para el diagnbstico de certeza las imldgenes descritas deben
permanecer jidénticas en radiografias tomadas en distintas proyeg
ciones (AP de pie, declbito y 1lateral), y con intervalos de
hasta 24 horas (26,62,65).

La evolucién promedio se ha descrito de 1l dias (62). Las compli
caciones en los nifios, sobre todo en recién nacidos y lactantes

son perforacidén, peritonitis purulenta y neumatosis hepética.

No hay tratamiento especifico de la neumatosis intestinal, éste
debe ser encauzado a combatir el padecimiento de base, por lo
que aebe dejarse el paciente en ayuno, con sonda nasogéstrica,
corregir el desequilibrio hidroelectrolitico, aportar nutrientes
necesarios, aaministracibén de antimicrobianos y tratar . 1las
complicaciones. Puede utilizarse alimentacidn parenteral periféri
ca en la fase aguda de la neumatosis intestinal, con lo que se

refiere disminucidén de la mortalidad.

El tratamiento quirirgico solo estd indicado cuando se presenta
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peritonitis, infarto o perforacibn intestinal (26,62).

Una vez resuelta la neumatosis intestinal el inicio de la via
oral dgebe ser con dieta transicional, harina de soya o dieta
elemental.

La mortalidad en la serie correspondiente al Hospital Infantil
de México que incluye de 1943 hasta 1975, fué de 75%, elevada
por los alios incluidos y contrasta con la serie de Larracilla
que refiere disminucibn de 907 para 1968 a 33% en 1975, atribuida

a diagnbstico y tratamiento temprano (62).

Neumatesis Intrahepética: la frecuencia de la neumatosis intrahe

patica es mayor en nifios menores de 6 meses (55).

La imagen de neumatosis intrahepdtica se ve en la radiografis
simple de abdomen como sombras lineales radiollicidas que atraviesan
el higado a partir del hilio en direccibén radial y se extiende
en forma arborescentes hacia la periferia para desvanecerse en
los limites de la viscera (55,62).

La mortalidad en estos casos alcanza el 907 (65,66).

I1, COMPLICACIONES QUIRURGICAS:

1). Peritonitis: puede ser de etiologia infecciosa o no. La
primera es la més frecuente en la infancia y es causada por

bacterias, parésitos y honges (67).

Seglin la via ésta puede ser primaria o secundaria, comunmente
se designa como primaria cuando el foco responsable del proceso
peritoneal estd fuera de la cavidad abdominal, 1llegando 1los
gérmenes al peritoneo por via hematdgena linfética. La peritoni
tis secundaria se produce a través de la perforacibébn del tubo

aigestivo o por contigliidad de una viscera abdominal (63,67,68).
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Las bacterias que mis frecuentemente causan peritonitis en el
nifio son bacterias gram negativas comoe Escherichia coli, Klebsig
lla y Pseudomonas. En el grupo de peritonitis por parésitos la
amibiasis y de origen micbtico la Chnaiaa, son las mis frecuentes.
Estudios recientes sefialan que en pacientes inmunodeprimidos que
reciben férmacos inmunosupresores, en los que se practica
dialisis peritoneal e intervenciones quirdrgicas, se asocia a
Cénaiaga (26,27).

En los pacientes con Gastroenteritis, la peritonitis se produce
a partir de bacteremia o septicemia, o bien por contiguidad a

través del intestino, de una zona de infarto o de una perforacibn,

Las manifestaciones clinicas que sugieren posibilicac de peritoni
tis son distensibn de magnitud variable, dolor, resistencia
abdominal o ambos, alteraciones dge la peristalsis, voémitos vy
frecuentemente ausencia de evacuaciones. El estudio radiogréfico
de abdomen muestra borramiento de lineas preperitoaneales, ileo,
egema interasa, niveles hidroaéreos, imagen de velo o apelotamien
to de asas intestinales (liquido libre) (26,27,69).

El tratamiento ace la peritonitis es semejante al que se lleva
a cabo en los padecimientos con ileo paralitico y en estos es

de gran importancia la valoracién quirGrgica oportuna (26),

2). Perforacibn intestinal: el cuadro clinico de la perfora
cidén intestinal es variado y se puede sospechar en casc de presep
tar: gistensién abdominal importante, aisminucién del ruido
intestinal que puede llegar al silencio abdominal, a la percusidn
se encuentra timpanismo generalizado y a la palpacibén defensa
muscular y dolof. El tacto rectal puede no mostrar ningin aato
(&mpula vacia, evuacibn mucosa escasa), en la mayoria de los
casos hay dolor, evacuaciones con moco y sangre o de aspecto

purulento.

Los exémenes de laboratorio no muestran alteracibn caracteristica
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y estan en relacibébn a la causa del cuadro, tiempo de evolucibn

y presencia de desnutricién (69).

El diagnbstico radiolégico se basa en la presencia de aire libre
subdiafraghtico en la radiografia simple de abogomen, datos que
se agregan a los ya presentes (ileo, neumatosis, neumohepatograma
o peritonitis (63,69). El 307 de los nifios no muestran imégenes
radiogréficas, pues muchas perforaciones son demasiado pequeiias

o se han sellaco esponténeamente (63).

El tratamiento de la perforacién desde el punto ge vista mécico,
es semejante al que se lleva a cabo en el ileo paralitico, la
conducta quiriirgica depende en especial de los hallazgos y podré
variar de una sutura de la perforacibn hasta la reseccibén del

segmento intestiral involucrado.

Cuando las condiciones de manejo son Optimas, la mortalidad es
menor de 10%Z pero puede variar hasta en un 50% en condiciones
no ideales, ya que la perforacibén puede sellarse de manera
esponténea (69).

3). Infarto Intestinal: se define como la necrosis de un
segmento de la pared intestinal secundaria a factores miltiples

que afectan principalmente 1la microcirculacibn del intestino
(70).

E)l dinfarto intestinal estid ligado a Gastroenteritis complicada
con choque mixto, sin embargo existen causas principiantes como
son la invaginacién intestinal, vdlvulo, etc. gque son menos

frecuentes (70,71).

ElL waiagnéstico clinico se hace por los siguientes hallazgos:
suele comenzar en forma brusca, aguda y con grave ataque al
estado general, evacuaciones con sangre y escaso moco, distensién
abdominal aguda y detenimiento brusco del trénsito intestinal.

Puede haber fendmenos hemorrhgicos en piel como petequias,
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hematoma periumbilical y dibujo de asas; a la palpacidén habré
resistencia muscular y dolor, ademds se puede palpar un plastrbn
o zona de mayor consistencia fija y localizada; a la auscultacibn
hay peristalsis de lucha en la zona de preinfarto, silencio
abdominal después de ella. A la percusibn hay timpanismo generali
zado e inicio de dolor; al tacto rectal es doloroso y se puede
palpar una zona de consistencia aumentada (plastbén), el dedo
explorador se retira con rasgos de Ssangre coagulada o sangre

reciente.

Los estudios de 1laboratorio muestran anemia, leucocitosis  con
neutrofilia, bandemia, trastornos electroliticos, TP y TTP anormg
les, plaquetas bajas o normales, fibrinbgeno bajo o normal,
productos liticos de fibrina positivos (70).

El estudio radiolégico puede mostrar imagen de asa fija que

persiste en estudiocs seriados (26,70,71).

El tratamiento quirérgico debe llevarse a cabo después de haber
corregido al maximo la volemia, la acidosis, la coagulacibn
intravascular  diseminada y <controlado el estado de choque
séptico,

El procedimiento de eleccién es la reseccibén intestinal con
anastomosis terminoterminal. El1 objetivoe dae la intervencién
quirQrgica serd eliminar el segmento intestinal lesionado y, de
acuerdo a las condiciones tisulares locales, llevar a cabo la
ileostomia aerivativa o bien la reseccibén intestinal con enterg
anastomosis primaria, ambas a fin de restaurar el transito
intestinal (70).

El pronbéstico aepende de varios factores, especificamente dgel
aiagnéstico oportuno, tiempo de evolucidan, manejo del chogue
séptico y sus complicaciones asi como reseccibén quirlirgica en
las mejores condiciones posibles. Cuando no se diagnostica a

tiempo o no es posible la intervencibén quirflirgica, la mortaliaad
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es de 1007, cuando el tratamiento quirfirgico es oportuno 1la
sobreviaa es de 30 a 50%Z (206).

4). Invaginacibn intestinal: es la introduccidén de un
segmento de intestino dentro de la 1luz de otro (72,73), llamaaa
también intosucepcibn (72).

La mayoria de los casos se presenta en lactantes eutrbficos, del
sexo masculino y durante el primer afio de vida, presenténdose
més casos en el invierno (73).

La invaginacibébn ileocecocolica es la mas frecuente en el 90%,
los demés tipos ileoileal, colico-cblica, yeyunoileal y yeyuno-

yeyunal, ocupan un porcentaje menor.

La mayoria de las invaginaciones intestinales se consideran
idiopédticas hasta en un 90-95% de los casos y solamente el 5-10%

hay una causa orgénica demostrable.

De los casos donde se desconoce la etiologia, Perrin y Lundsay

propusieron hiperplasia y originaba la invaginacibén a ese nivel,

La inflamacién puede ser secundaria a infeccidn bacteriana,
parasitaria o viral como ocurre en los cuadros diarreicos., El
segundo requisito es el aumento del peristaltimos desorganizado

actuando sobre la punta potencial de la invaginacidn (73).

Son pacientes bien nutridos que después de un estado general de
buena salud presentan dolor intenso tipo cdlico y deja al nifo
con intervalos con cierto decaimiento o letargo, para volver a
presentar cada vez mis frecuente, El vémito aparece después de
iniciado el episodio doloroso, puede ser claro, ghstrico y en

casos avanzados fecaloide (72).

En . las evacuaciones se detecta sangre y a este tipo de evacuacig

nes se le ha nombrado en grosella (72,73).
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El abdomen generalmente blando se aprecia tumoracién que se ha
comparado & un segmento de longaniza o a una morcilla y que se
situa en el hipocondrioc derecho, no es dolorosa, es dura y
desplazable.

Como el intestino ha acortado su longitudg, en lugar de existir
un éngulo existe una curva geométrica que va de la fosa iliaca

derecha hacia epigastrio, dicha fosa se sentirid vacia (signo de
Dance) (72).

El diagndstico generalmente es clinico en el 90-95%, el estudio
radiolégico de colon por enema baritado estd indicado en pacien
tes que no presentan datos de reaccibn peritoneal o de oclusibn
intestinal franca, la cual se comprueba en radiologia de abaomen,
observdndose niveles hidroareos, con opacidad pélvica o esema de

las paredes de las asas de intestino (74).

Las imdgenes obtenidas en la invaginacidn intestinal son caractg

risticas y se comparan a una media luna o bien a un resorte (685).

El tratamiento dependerd de la edad del paciente y sus condicip

nes generales,

La reduccién de 1la invaginacidn con presidén hidrostética y bajo
control fluoroscépico, se realiza cuando el paciente tenga menos
de 24 horas de evolucién, el proceaimiento deberd durar como

méximo 20 minutos.

Para comprobar que se ha logrado la desinvaginacibén deberd obser
varse en la pantalla de rayos x el paso de medio contraste al

intestino delgado (74).

Puede lograrse la reduccidén en la invaginacidén ileocecocolica
y colocolica en un 535%, en la ileoileal el procedimiento no tiene

aplicacidn.
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El procedimiento quirlirpico adecuado es la desinvaginacibn por
taxis, la cual se llevaréd a cabo si la invaginacién ne estéd muy
apretada. Si después de 20 minutos de maniobrar no se ha logrado
0 si el intestino se observa necrotico y de mal aspecto, entonces
la conducta es la reseccibén intestinal y la anastomosis terming

terminal en dgos planos (74).

La mortalidaad general para los procedimientos quirfrgicos es
vriable entre el 2 y 57 y las posibilidades de recurrencia son
minimas (1 a 2%Z), siendo la evolucibn postoperatoria muy favora
ble si el diagnbdstico de la invaginacién intestinal fué temprano
(72).



48

OBJETIVOS

Determinar cuvales son las complicaciones de la Gastroenteritis
Aguda que ingresaron al Servicio de Urgencias del H.I.E.S.
en el afo de 1987.

Analizar la evolucibn de las complicaciones presentes durante
la estancia hospitalaria.

Analizar cuales fueron los factores que influyen en la

morbilidad de las complicaciones y en la mortalidad.
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MATERIAL Y METODOS

Estudio transversal, observacional, descriptivo y retrospectivo
de los expedientes de nifios que ingresaron con Gastroenteritis
Aguda al Servicio de Urgencias y se transfirieron a Infectologia,
Meaicina Interna y Cirugia del Hospital Infantil del Estado de

Sonora, durante el lapso de enero a aiciembre ae 1987.

Criterios de inclusidn:

1. Nifios gque presentaron Gastroenteritis con evolucibn menor de
15 dias.

2. Nifios que ingresaron y presentaron complicaciones médicas o
quirfirgicas ae la Gastroenteritis Aguda al ingreso o0 durante
las primeras 24 horas de estancia hospitalaria.

3. De cualquier sexo.

4. Edad comprendida: recién nacido a 1B afios.

Criterjios de exclusidn:

1. Niflos que presentaron a su ingreso, mas de 15 aias de evoly
cibn de la diarrea.

2. Pacientes que no presentaron complicaciones médicas o quirflrgi
cas de la Gastroenteritis Aguda.

De los expeaientes seleccionados, se recopild la informacidn en
dos fases; en la primera se tomaron los siguientes parémetros:
-Edaa

~-Sexo

-Estado nutricional

~Distribucidn mensual de los casos de Gastroenteritis Aguda
~Complicaciones presentes al ingreso y durante estancia hospitalg
laria (24, 48 o 72 hrs., 3 a 7 dias, 7 a 15 aias, mas de 15 dlas)

~Estancia hospitalaria
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-Condiciones ae egreso

En 1la

segunaa fase se recopilaron los siguientes ardmetros:
B

A). Parénetros de diagndstico ge las complicaciones:

a).

Deshidratacién de awerdo a signos clinicos y 'déficit
corporal:

~Deshidratacién leve: nifio sediento, despierto, inquieto,
la piel al pellizcarla se retrae inmediatamente, Llagrji
mas daisminuidas, péraida de peso 4 a 5%.

~-Deshidratacidn moderada: lo anterior. Lactantes: letar
go e irritabilidad al tocarlo; en nifios mayores: despier
to, mareo o vértigos con los cambios de posicibn, pulso
rdpigdo o débil, respiracibn profunaa, fontanela anterior
deprimidaa, presibébn sistdblica normal o baja, la piel
al pellizcarla se retrae lentamente, o0jos hundidos,
ldgrimas ausentes, mucosa seca, miccibn reducica,

péraiaa ge peso dgel 6 al 10%Z.

-Deshidratacidén severa: lo anterior, En los lactantes:
somnolencia, fladcido, frio, sudoroso, acrocianosis,
presencia de convulsiones o inconciencia. Nifios mayores:
conciente, aprensivo, frio, sudoroso, acrocianosis, piel
arrugada de los dedos, manos y pies, calambres. Fontang
la anterior muy hundida, ojos hunaidos, miccibén ausente

por horas, pérdaida de peso mAs ael 107%.

~-Chogque hipovolémico: <con deshidratacibén moderada y
severa, ataque moderado al estdo general, hipotermia,
piel grisécea, extremigades frias, llenado  capilar
lento, colapso venoso (pobre circulacién periférica,
taquicardia, Hhipotensién), cianosis distal, hipotonia,
giferencia de la temperatura rectal y periférica

discreta, trastorno en estado de conhciencia,

~Desequilibrio electrolitico: aumento o disminucibén ae

las cifras normales de sodio (135-150 mmol/L); potasio
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(3.5-5.5 mmol/L), calcio (1.99-2.7 mmol/L) y magnesio
(0.75-1.5 mmol/L).

Ileo paralitico:

-Alteraciones a la peristalsis intestinal (hipoperistal
sis 0 ausencia de peristalsis intestinal)

-Distensidén abominal

-Alteracidén en las evacuaciones (disminuigdas en nfQimero
y/o ausentes)

~Timpanismo generalizado

~Hipocalcemia

-Raaiografia de abdomen:
.niveles hidroaereos
.disminucibén del aire intestinal
.ausencia de aire en recto
.dilatacidn de asas intestinales

.distencibdn abdominal
Septicemia, CID, Choque endotéxico:

-Mal estado general
-Inestabilidad térmica (distermia, hipotermia,  hiperter
mia)
-Manifestaciones el piel (palidez, cianosis, equimosis,
petequias, caliente).
~Sangrado en diversos sitios (pulmonar, aigestivo, renal)
-Hepatomegalia
-Llenado capilar lento
-Hipotensibn
-Disociacibn de la temperatura rectal y axilar
~Laboratorio:
.biometria hemética: anemia, leucositosis con neutrofi

lia, leucopenia con neutropenia, bandemia (bandas mayor

500) presencia de granulaciones téxicas.
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.transaminasas aumentadas

.pruebas de coagulacidén alteradas: TP, TTP, plaquetas,
fibrinbgeno

.disociacibdn de hematocrito central y periférico

.hemocultivo

Enfermeagad isquémida intestinal:
-Presencia de septicemia
~-Evacuaciones con moco y sangre
-Distensibdn abdominal
-Silencio abdominal
~-Timpanismo generalizado
-Tacto rectal
-Dolor
-Laboratorio:
.biometria hemitica: anemia, leucocitosis con neutrofi
lia, leucopenia con neutropenia.
.hiponatremia
.hipocalcemia
.alteracién de las pruebas de coagulacibdn (plaquetas,
TP, TTP, fibrinbdgeno)
~Radiografia:
.imagen de asa £fija
.Ileo

.borramiento de lineas preperitoneales

Insuficiencia renal aguda:
-Presencia o antecedentes de deshidratacidn
~0liguria
~Poliuria
~Edema
-Laboratorio:
.creatinina sérica aumentada

.FeNa mayor 5
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.U/P urea menor 5
U/P osmolaridad menor 1.3
£). Intolerancia a disacdricos:
-Evacuaciones liquidas explosivas, Acidas
~Eritema gluteo
-Distensibébn abdominal .
-Prueba de clinitest y labstix positivo en evacuacibn
%). Neumatosis intestinal:
-Radiografia de abadmen: imégen doble contorno o riel
h). Perforacibn intestinal:
-Raviografia de abdomen: presencia de aire libre subaia-
fragmético
i). Bronconeumonia:

~-Estertores broncoalveolares
~Zonas de hipoventilaciodn

-Insuficiencia respiratoria

-Fiebre
~Raniografia de torax:

.infiltrado bronconeumbénico bilateral

Diagnéstico dae laboratorio:
-Coproparasitoscdpico en serie de tres
-Frotis de moco fecal

H
.zonas de condensacidn pulmonar w
|
~Amiba en fresco en serie de tres

-Rotazyme
~Frotis y/e cultivo ae Campylobacter
Tratamiento

Hallazgos quirlirgicos en nifios sometidos a cirugia

Hallazgos de autopsia
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RESULTADOS

Se encontrd que cqurante el afio de 1987 se ingresaron 333 nipos
con Gastroenteritis Aguoa, de los que se estuaiaron 300 nihos
por presentar complicaciones de la misma; 33 pacientes se exluye
ron de nuestro estudio por los siguientes motivos: 14 no presenta
ban complicaciones de la Gastroenteritis Agudga; 18 pacientes de
acuerdo al tiempo de evolucidn cge la aiarrea en la revisibn de
expegiente, correspondia @ Gastroenteritis de larga evolucibn,

Yy, unh caso de muerte extrahospitalaria.

De los 300 pacientes estudiados, la edad varid 4 dias a 9 afios
con promedio de 7.5 meses; el 80.7%7 correspondié a lactantes
henores de un afio. Cabe mencionar que el nlmero de pacientes
recién nacidos es bajo gebido a que este grupo ae nifios ingresan
g¢irectamente al Servicio de Neonatologia.

Con respecto al sexo no hubo viferencia significativa, predominan

.do el sexo masculino con una relacidén 1.3:1 (cuadro 1).
Cuadro 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE 300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

SEXDO
-E DapD MASCULINO FEMENINQ: n. 4
Menor de 1 mes 4 1 5 1.7
De 1 a 6 m. 92 79 171 57.0
7 a 11 m. 40 26 66 22.0
12 a 24 m. 28 21 49 16.3
3 a ©6a. 6 - 6 2.0
7 a 9a. 1 2 3 1.0
TOTAL 172 129 300 100.0
X de egad: 7.5 meses Variacibén: 4 dlas a 9 afos
Moda: 1 afio Relacién Masculino~Femeninos: 1.3:1

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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Al analizar la distribucibn del padecimiento por mes del ajfio,
se encontrd que el mayor nimero de casos se presentt en los meses
de abril, 51 (17%2) y septiembre, 36 (12%2) (cuadaro 2).

. Cuadro 2

DISTRIBUCION MENSUAL DE 300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

MES n. %
Enero 9 3.0
Febrero 20 6.7
Marzo 28 9.3
Abril : 51 17.0
Mayo 26 8.7
Junio 22 7.3
Julio lu 5.3
Agosto 24 8.0
Septiembre 36 12.0
Octubre 25 8.3
Noviembre 32 10.7
Diciembre 11 3.7
TOTAL 300 100.0

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

En forma més representativa se muestra en la grafica 1 en la que
se observa que el mayor nlmero de casos que ingresaron por
Gastroenteritis Aguda se presentaron en el mes de abril, septiem

bre y noviembre,

El tiempo de evolucibén previo al ingreso fué el siguiente: 147
nifios (49%) presentaron de 1 a 4 dilas de evolucibén de la diarrea;
124 nifios (41.3%), de 5 a 9 dias y, 29 nifnos (9.7%) de 10 a 15

dias. Las evoluciones més largas se presentaron en el grupo de
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Grdfica 1.~ Distribucion por mes de 300 nifios con Diarrea Aguda
Complicada.
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los lactantes menores (cuadro 3).

Cuadro 3

DIAS DE EVOLUCION DE LA DIARREA AL INGRESO
EN 300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

D1AS DE EVOLUCION

E D A D
laéd 5a89 10 a 15

Menor ae 1 mes 4 1 .-
De 1 a 6 m. 81 70 : 20

7 all m. 27 35

12 a 24 m, 26 18

3 a 6 a. 6 - -

7 a 9 a. 3 - -

TOTAL 147 124 29

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

El estado nutricional de los pacientes se considerd de acuerdo
al peso al ingreso después de haberse higrataao al paciente;
estuvo afectado en 58 casos (19.3%) y de éstos 9 (3.0%) fueron
desnutridos de primer grado; 29 (9.7Z) de segundo grado y, 20
(6.7%Z) de tercer grado. Los restantes 242 nifios (80.7%Z) fueron
eutrdéficos (cuadro 4). En la figura 1 nos da un panorama respecto
a la relacibn de nifios desnutridos en sus aiferentes grados y

los pacientes eutréficos.

La distribucién del estado nutricional por grupos de edad muestra
que la mayor parte de los nifios desnutridos fuerom lactantes
menores, 48 casos (82.8%) (cuadro 5).

En el cuadro 6 se muestran las complicaciones presentes al ingreso
y ~durante estancia hospitalaria; como era de esperarse la compli

cacibén mas frecuente fué la deshidratacidn, 229 casos (76.3%) y
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Cuadro 4

ESTADO NUTRICIONAL EN 300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

ESTADO NUTRICIONAL n, A
Eutréfico . 242 80.7
Desnutricidn: . 58 19.3

I GRADO 9 (3.0%)
II GRADO 29 (9.7%)
I11 GRADO 20 (6.7%)
TOTAL 300 100.0

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Cuadro 5

DISTRIBUCION POR GRUFOS DE EDAD DEL ESTADO NUTRICIONAL
EN 300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

TOTAL DESNUTRICION
E D AD CASOS EUTROFICOS 1 11 111
Menor de 1 mes 5 5 - -~ -
De 1 a 6mn 171 134 6 20 11
7 a llm 66 55 - 4 7
12 a 24 m. 49 41 3 4 1
3 a 6 a. 6 5 - 1 -
7 a 9 a 3 2 - - -
TOTAL 300 242 9 29 20

Fuente:; Archivo Clinice, H.ILE.S.
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Fig. 1 .— Estado nutricional en 300 nifios con
Aguda complicada.
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desequilibrio electrolitico en 162 casos (54%); seguido el lleo
paralitico, 108 casos (36%) y neumonia 73 casos (24.3%); 74 nifos
(24.7%) evolucionaron a Gastroenteritis de larga evolucibén. Las
_complicaciones quirfirgicas se presentaron en 3 nifios. (1Z); 2
casos (0.6%) de Enfermedad isquémica intestinal y un caso {(0.3%)

de perforacibn intestinal.

En la gréaficae 2 nos da un panorama mds representativo de las
complicaciones presentes, siendo la mas frecuente la daeshidrata

cién y en un pequefio porcentaje complicaciones quirfirgicas.

En el cuadro 7 se muestran las complicaciones presentes en paciepn
tes que evolucionaron a Gastroenteritis de larga evoluciédn,
sienco la méds frecuente la Deshiaratacibdn en 60 casos (81.1%)
y desequilibrio electrolitico en 42 casos, (56.8%2). Debido a que
se prolonga el cuadro diarreico y la estancia hospitalaria es
mayor, se explican otro tipo de complicaciones como son el Ileo
paralitico, presente en 40 casos (54.1%Z); Neumonia en 28 casos
{37.8%), de los cuales 14 casos (4.7%) son neumonias nosocomia
les, septicemia en 15 casos (20.3%Z) de los que 7 casos (2.37)

son septicemia nosocomial.

La estancia hospitalaria presenté una variacibn de 1 a 136 dias
con promedio de 15.2 g¢ias, presentando una estancia menor de 7
dias 136 pacientes (45.3%); 8 a 15 aias 66 pacientes (22.0%);
16 a 29 dias 52 pacientes (17.3Z) y mwés de 30 dias 46 pacientes
(15.3%). Las estancias mé&s prolongacas se presentaron en
lactantes menores en los que hubo persistencia del cuaaro

giarreico con presencia de otras complicaciones {(cuadro 8).

Las condiciones de egreso de los pacientes fueron las siguientes:
en 278 nifios (92.6%), fueron dados de alta por curacibn, conside
rdndose ésta cuando el paciente presentaba evacuacidn pastosa;
6 nifios (27%) egresaron voluntariamente y, 5. nifios (1.72) se
trasladaron a . otra institucibén ya 4yque contaban con servicio

médico. Se presentaron 11 defunciones (3.6%) (cuaaro 9).



COMPLICACIONES PRESENTES AL INGRESO Y DURANTE EVOLUCION

Cuadro 6

EN 300 NIROS CON DIARREA AGUDA

: DURANTE EVOLUCION TOTAL
COMPLICACIONES INGRESO 24 Hs. 48 Hs. 72 Hs. 3-7 D. 7-15D. + 15D. n. %
Deshidrataci6n 227 - - - 1 - - 228 76.0
Desequilibrio electrolitico 81 64 5 2 7 3 - 162  54.0
Ileo Paralitico 62 13 8 9 0 5 1 108 36.0
G.E. larga evolucién - 4 2 1 4 60 3 7h 24,7
Neumonia 38 4 6 6 7 4 8 73 24.3
Septicemia 8 12 5 5 7 1 - 38 12,7
Acidosis metabblica 18 4 6 1 2 2 2 35 11.7
Sangrado tubo digest. alto 4 5 4 4 5 2 2 26 8.6
Intolerancia disacaridos 5 1 3 2 4 - - 15 5.0
Choque endotbxico 2 4 - - - 2 1 9 3.0
Sangrado tubo digest. bajo 3 - 1 - ~ - - 4 1.3
Coagulacibn intrav. disem. - 1 - - 1 1 - 3 1.0
Insuficiencia renal aguda - - - 1 1 3 1.0
Isquemia intestinal - - - 2 - - 2 0.7
Peritonitis 1 1 - - - - - 2 0.7
Neumatosis intestinal - ~ - - - - 1 1 0.3
Perforacién - - - - 1 - 1 0.3

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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COMPLICACIONES PRESENTES DE 74/300 NINOS QUE EVCLUCIONARON A
GASTROENTERITIS DE LARGA EVOLUCION

Cuadro 7 .

DURANTE EVOLUCION TOTAL

COMPLICACIONES INGRESO 24 Hs, 48 Hs. 72 Hs, 3-7D. 7-15D. + 15D. n. %
Deshidratacién 60 - - - - - - 60 81.1
Desequilibrio electrolitico 19 13 4 - 4 2 - 42 56.8
Ileo paralitico 19 4 5 4 5 1 2 40 54,1
Neumonia 11 1 2 2 5 4 3 28  37.8
Septicemia 2 3 3 2 4 1 - 15 20.3
Acidosis metabblica 8 - 3 1 - 1 1 14 18.9
Sangrado tubo digest. alto 1 2 2 - 2 2 1 10 13.5
Intolerancia a disacéridos 1 1 - - 2 - - 4 5.4
Choque endotdxico - - - - - 1 1 2 2.7
Coagulacidén intrav. disem. - - - - 1 - 1 1.4
Insuficiencia renal aguda - - - - 1 - - 1 1.4
Isquemia intestinal - - - 1 - - 1 1.4
Peritonitis ~- 1 - - - ~ 1 1.4
Neumatosis intestinal ~ - - - - - 1 1.4

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

€9
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Cuadro 8

ESTANCIA HOSPITALAR1A POR GRUPOS DE EDAD EN 300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

DIAS HOSPITALIZACION

EDAD 1h7 8 A 15 16 A 29 MAS 30
Menor ae I mes - ~ 3 2
De 1 a 6 m, 77 38 25 31
7 a 11l m. 25 17 14 10
12 a 24 m, 27 11 9 2
a 6 a. 4 - 1 1
7 a 12 a. 3 - - -

_ TOTAL 136=45.37 66=227% 52=17.3% 46=15.3%

X de estancia = 15 dias Variaci6én = 1 a 136 dias

Fuente: Archive Clinico, H.I.E.S.

Cuadro 9

CONDICIONES DE EGRESO POR GRUPOS DE EDAD EN 300 NIROS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

CONDICIONES DE EGRESOQ

EDAD CURACION ___ DEFUNCION ALTA VOLUNT. TRASLADO*
Menor de 1 mes 4 1 - -
De 1 a 6 m. 155 10 4 2
7 a 11 m. 64 - 1 1
12 a 24 m. 47 - 1 1
3 a 6 a. 5 - - 1
7 a 12 a., 3 - - -
TOTAL 278=96.27  11=3.6% 6=27 5=1.7%

* IMSS, ISSSTE.

- Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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Presentaron deshidratacidn 228 nifios (76.0%);:; en cuanto a 1la
intensicad de la deshidratacién, la leve fué la mis frecuente
mente encontrada presenténdose en 129 nifios (56.8%), seguida de
deshidratacidén moderada y choque hipovolémico. - El grupo més

afectado fué el de los lactantes menores (cuadro 10).

. Cuaaro 10

CLASTIFICACION DE LA DESHIDRATACION DE 228/300
NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

GRADC DE DESHIDRATACION

EDAD
LEVE MODERADA GRAVE CH. HIPQVOL. n, z
Menor de 1 mes 1 2 - - 3 1.3
De 1 a 6 m. .72 61 - 7 140 61.4
7 all m. 25 21 - 3 49 21.5
12 a 24 m. 26 4 - - 30 13.2
3a 6a. 5 0 - 1 6 2.6
7 a a. - ~ - - - -
TOTAL 129=(56.6%) 88=(38.67%) - 11=(4.82) 228 76.0

Fuente: Archive Clinico, H.I.E.S.

En 157 casos (52.3%Z) se presentd desequilibrio electrolitico,
siendo la alteracién mis frecuentemente encontrada la hiponatre
'mia, presente en 100 casos (33.3%Z), seguida de hipocalemia 53
casos (17.7%2) e hipocalcemia 18 casos (6%). En un caso se presen
té hipermagnesemia, en el cual existia antecedente de administra

cibén endovenosa de magnesio (cuadro 11).

Presentaron Ileo paralitico 108 casos (36.0%Z). La manifestacién
clinica méis frecuente fué la hipoperistalsis, presente en 87
casos (80.1%). Se presentd aisminucidn en el nimero ae evacuacig

nes en 59 casos (54.6%); en 18 casos (16.1%) el ileo se asocibd



a hipocalemia (cuadro 12).

Cuadaro 11

DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO EN 157/300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA
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DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO

Na Na K K Ca Ca Mg Mg
Menor de 1 mes - 1 1 - 1 1 - -
De 1a 6m. 47 12 30 11 9 4 2 1
7 a1l m. 33 7 12 5 4 - - -
12 a 24 m. 17 3 10 4 3 - - -
3a 6a. 3 - - ~ 1 - - -
7a 9a. - - - - ~ 1 - -
TOTAL 100 23 53 20 18 6 2 1
K = 3.5 mmol/L K = 5.5 mmol/L
Na = 130 mmol/L Na = 150 mmol/L
Ca = 1.99 mmol/L Ca = 2.7 mmol/L
Mg = 0.75 mmol/L Mg= 1.5 mmol/L

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Cuadro 12

CUADRO CLINICO ILEO PARALITICO EN 108/300 NINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

MANIFESTACIONES n. - Z

- Alteraciones de la peristalsis intestinal 108 100.0
-Hipoperistalsis 87 (80.1%)
~-Hiperperistalsis 7 { 6.5%)
~Ausencia peristalsis 18 (16.77)

Distensién abaominal 96 88.9

Alteraciones en las evacuaciones 67 62.0
-Disminuidas en niimero 59 (54.6%)
~Ausencia de evacuacidn . 8 (7.472)

Timpanismo generalizado ' 26 24.1

Hipocalemia 18 16.1

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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Con respecto a los estudios radiolbgicos en pacientes con Ileo,
los hallazgos mis frecuentemente encontrados fueron la presencia
de niveles hidroaereos presente en 91 casos (84.3%), la disminu
cién de aire intestinal presente en 75 casos (69.4%) y ausencia

de aire en recto presente en 09 casos (63.92) (cuadro 13).

Cuadro 13

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE ILEO PARALITICO EN
108/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

HALLAZGOS RADIOLOGICOS n. %
Niveles hidroaereos 91 84.3
Disminucién del aire intestinal 75 69.4
Ausencia de aire en recto 69 63.9
Dilataci6én de asas : 53 49.0

~Suprapfibica 4 4 47D

~Infrapibica 4.6%)

Distensién abdominal 35 32.4

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

En cuanto a la evolucibén intrahospitalaria del Ileo paralitico,
la cual fué valorada por el tiempo de instalacién de sonda
orogéstrica, la sintomatologia abdominal desaparecid de 1 a 4
dias en 69 casos (63.92); en 3 casos (2.8%) se presentd gificul
tad en el manejo de los pacientes; en ellos la sintomatologia
abdominal persistié por més tiempo, siendo necesaria la permanen
cia de la sonda orogdstrica por 13, 15 y 42 dias, ya que en dos
pacientes se presentd isquemia dintestinal y en un paciente
neuymatosis intestinal., En un paciente se presentd como compiicg

cibén perforacidn intestinal (cuaaro 14).

Se presentd Septicemia en 38 casos (12.7%Z). Las manifestaciones
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Cuadro l4

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA DE ILEO PARALITICO EN
108/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

DI ASH n. %

l a 4 69 63.9
5 a 8 26 24 .0
9 a 12 10 9.3
+ de 13 3 2.8
TOTAL 108 100.0

#Tiempo de instalacidn de la sonda nasogéstrica.

Variacién: 1 a 42 dias X de duracidn: 4.8 aias

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

clinicas méas frecuentes fueron el mal estado general presente
en 100%; la inestabilidad térmica presente en 35 niAos (92.1%Z).
En 9 nifios (3%), se presentd choque endotdxico y en 3 nifos (1%),

coagulacidn intravascular diseminada (cuadre 15).

Los exdmenes realizados en nifios que presentaron Septicemia,
mostraron anemia en 33 casos (86.8%); Leucocitosis con neutrofi
lia en 17 casos (44.7%), y tiempo de protombina prolongado en
11 casos (31.4%). Las otras alteraciones se presentaron con menor

frecuencia (cuadro 16).

De los cultivos realizados, en 5 casos {(25.0%) los hemocultivos
fueron positivos, encontréndose E. coli en. un paciente (5.03%)
y Estafilococo coéguiasa negativo en 4 casos (20.0%7). De 1los
cultivos realizados en heces se aisld E. coli en 7 casos (38.97%)

(cuadro 17).

Los focos infecciosos més frecuentes fueron: Bronconeumonia en

19 casos (50.0%); infeccibn de. venodiseccidn, 5 casos (13.1%)
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Cuadro 15

MANIFESTACIONES CLINICAS DE SEPTICEMIA EN 38/300 NINOS
CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

SIGNOLOGIA ) n. %

Mal estado general 38 100.0
Inestabilidaa térmica ‘ 35 92.1

—distermia 17 (44.77)

—hipertermia 11 (28.92)

~hipotermia 7 (18.4%)
Manifestaciones en piel 34 89.5

—-palidez 32 (84.2%)

—cianosis 6 (15.8%)

~esquimosis y petequias 2 ( 5.3%)

Llenado capilar lento 20 52.6
Distensibn abdominal 18 47.6
Sangrado en diversos sitios 17 44.7
—STDA 9 (23.7%)

—STDB 1 ( 2.6%)

~STDA y B 3 ( 7.92)

—~Hemorragia pulmonar 3( 7.9%)

-Hematuria 1 ( 2.67%)
Hepatomegalia ) 12 31.6
Oliguria 3 7.9

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
y meningitis en 2 casos (5.3%), (cuadro 18),

El choaué endotbdbxico se presentd en 9 pacientes (3.0%); 1las
manifestaciones clinicas presentes fueron el atéque al estado
general y distermia, presentes en 1007 d¢e los pacientes. Los
cambios de la coloracibn de la piel se presentaron en 8 casos
(88.9%). En 4 casos, (44.47%) se tombd tensidn arterial encontrénapo
se alterada en todos los casos. En ningln casc se realizéd
disociacidn de la temperatura rectal y axilar y disociacién del

hematocrito central y periférico (cuadro 19).



Cuadro 16

EXAMENES DE LABORATORIO EN SEPTICEMIA DE 38/300 NINOS

CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

EXAMEN n. %

BIOMETRIA HEMATICA:

-Anemia 33/38 86 .8
-Leucocitosis con mentrofilia 17/38 44,7

~Leucopenia con neutropenia 6/38 15.8

-Banaas mayor 500 19/38 50.0
-Granulaciones tbxicas 1/38 2.6
PRUEBAS HEPATICAS:

~TGO y TGP aumentadas 9/16 56.3
PRUEBAS DE COAGULACION: :

-Plaquetas menor 100,000 5/35 14.3
~Tiempo de protombina prolongado 11/35 31.4
~Fibrinbgeno mayor 400 1/17 5.9
-Fibrinbdgeno menor 200 4/17 23.5
OTROGS:

-LCR alterado 1/20 5.0
~Hemocultivo positivo 5/20 25.0

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Cuaaro 17
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GERMEN AISLADGS EN 7/18 SEPTICEMIAS EN
© 300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

HECES#* n. SANGRE n.
E. coli%* 7/18 E. coli 1/20
Estafilococo
coagulasa
negativo 4/20

*No se determinaron serotipos

. Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.



Cuaaro 18

LOCALIZACION DE FOCOS INFECCIOSOS EN SEPTICEMIA DE
38/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

LOCALIZACION n. %
Bronconeumonia 19 50.0
Infeccibn de venoaiseccidn 5 13.1
Meningitis bacteriana 2 5.3
Infeccién ade vias urinarias 1 2.6
Otitis meaia bilateral 1 2.6
Conjuntivitis purulenta bilateral 1 2.6
Moniliares oral y perigenital 1 2.6

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Cuadro 19

CUADRO CLINICO DE CHOQUE ENDOTOXICO EN 9/300
NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

SIGNO n. %

Ataque al estado general 9 100.0

Distermia 9 100.0

~ Cambios en la piel 8 88.9
-caliente 2
-cianosis 6
~palidez 7

Llenado capilar lento 7 77.8

Hipotensibn* 4 44,4

Hepatomegalia 3 33.3

#Tensibn arterial menor 70/40

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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En 3 pacientes (1%), se presentd coagulacidn intravascular gisemi
nada; en todos los casos se presentd Septicemia, sangrado en
diversos sitios y tiempo de protombina prolbngado. Las alteracig
nes de TTP fibrinbgeno y plaquetas se presentaron con menor
frecuencia ya gque los pacientes no contaban con estudios de

laboratorios completos (cuadro 20).

Cuadro 20

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO DE COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 3/300 HINOS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

s I G N © n. %
CLINICO: N
Septicemia - 3 100.0

Sangrado en diversos sitios

-sangrado en tubo gigestivo alto y bajo 3 (100.0%)

~hemorragia pulionar 3 ( 66.77%)

~hematuria 1 ( 33.32)

Esquimosis y petequias 2 66.7
LABORATORIO:
© T.P. alargado 3 100.0
TTP alargado 1 33.3
Plaguetas menor de 1Q 0000 1 33.3
Fibrindégeno menor 200 1 33.3
Fibrindgeno meyor 400 1 33.3

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Se presentaron 2 casos (0.66%) de enfermedad isquémica intesti
nal, en ellos habia antecedente de haber cursado con cuadro
enteral caracterizado por evacuaciones con moco y sangre, haber
presentado ileo pa}alitico desde su ingreso sin presenﬁar me joria
a pesar del manejo médico, presentando las siguientes manifestacipg
nes - clinicas: en el 100%Z de los casos distensibn abdominal,
silencio abdominal, timpanismo generalizado y septicemia (cuadro
21).



Cuadro 21
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CUADRO CLINICO DE ENFERMEDAD ISQUEMICA INTESTINAL
EN 2/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

MANIFESTACIONES n. %
Septicemia 1 100.0
Evacuacibn con moco y sangre 2 100.0
Distensibén abdominal 2 100.0
Silencio abdominal 2 100.0
Timpanisino generalizado 2 100.,0
Tacto rectal (sangre reciente) 1 50.0

. Dolor 1 50.0

Fuente: Archivo clinoco, H.I.E.S.

Los hallazgos de laboratorio més

frecuentemente encontrados

fueron en 100%Z casos de anemia, leucocitosis con neutrofilia e

hiponatremia (cuadro 22).

Cuadro 22

RESULTADCS DE LABORATORIO EN ENFERMEDAD ISQUEMICA
. INTESTINAL EN 2/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

PARAMETRO n. %
Anemia* 2 100.0
Leucocitosis con mentrofilia 2 100.0
Hiponatremia 2 100.0
Hipocalemia 1 50.0
Plaquetopenia 1 50.0
Tiempo de protombina alargado 1 50.0
Fibrinbgeno mengor 200 1 50.0

*Hemoglobina menor 12 gr.%

Fuente: Archivo Clinico, H.1.E.S.
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El estudio radiolégico mostrdé en el 100% de los pacientes imagen
de asa fija, ileo paralitico y peritonitis. Otros hallazgos se

presentaron con menor frecuencia {(cuaaro 23).

Cuadro 23

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE ENFERMEDAD ISQUEMICA INTESTINAL
EN 2/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

HALLAZGOS

n. Z
Imagen ae asa fija 2 100.0
Borramiento de linea preperitoneales 2 100.0
Liquido libre 2 100.0
Distensién abdominal 2 100.0
Disminucibn del aire intestinal 2 100.0
Dilatacidén de asas intestinales 1 50.0
Niveles hidroareos 1 50.0
Edema interasa 1 50,0
Ausencia de aire en recto 1 50.0

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Se presentaron 3 casos de insuficiencia renal aguda, en ellos
existia el antecedente de deshidratacidén; en dos de los casos
se manifestb por oliguria y en un caso por poliuria. El diagnésti
co se confirmbé por encontrar alteracidn en la creatinina sérica
y en. el FeNa. En ninguno de los pacientes existia examenes de

“laboratorio completos (cuadro 24).

La intolerancia a disacAridos se presentd en 15 casos (5.0%),
el diagnbdstico se sospechd por la presencia de evacuaciones liqui
das explosivas presentes en 13 casos (86.72); eritema glfiteo
presente en 11 casos (73.3%). La prueba de <clinitest para
confirmar el diagnbstico se realizb en todos los casos, siendo

positiva en 9 casos (60.0%) (cuadro 25).

Los resultados de laboratorio de los exAmenes realizados en los
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Cuadro 24

DIAGNOSTICO CLINICO Y DE LABORATORIO EN I.R. DE
3/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

CLINICO:

Deshidratacidn 3 100.0
Oliguria 2 66.7
Poliuria 1 33.3
LABORATORIO:

Anemia® 3 100.0
Riponatremia 3 100.0
Creatinina sérica aumentada 3 100.0 .
FeNa mayor 5%¥ 3 100.0
U/P urea menor S 2 66.7
U/P osmolariaaa menor 1.3 1 33.3

* Hemoglobina menor 12 gr.Z
##* FeNa: Fraccibn excretada de sodio filtrado

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Cuadro 25

CUADRO CLINICO DE INTOLERANCIA A DISACARIDOS EN
15/300 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

Evacuaciones liquidas y explosivas 13 86.7
Britema gliiteo L1l 73.3
Distensidn abdominal ) 9 60.0
Prueba de clinitest positiva en evacuacidn® 9 60.0

* Ingesta de leche entera a media ailucién.

Fuente: Archiveo Clinico, H.I1.E,S,

300 casos fueron los siguientes: en 23/59 casos (7.7%) el Rotazy
me fué positivo. la amiba en fresco se realizd en 253 casos
(84.3%), siendo negativa en todos los casos. El cultivo de Campy
lobacter se realizbd en 7 casos (2.3%), y fueron sin presentar
desarrollo en ninguno (cuaaro 26).
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CUADRO 26

RESULTADO DE EXAMENES DE LABORATORIO EN
. 100 NINOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

EXAMEN n, MUESTRAS RESULTADO
TOMADAS + -
Amiba en fresco x 3 253/300 0 253
Rotazyme 59/300 23 36
Cultivo Campylobacter 7/300 0 7

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

En 255 casos (85.0%Z) se realizdé coproparasitoscbdpico, de los
cuales en 9 casos, (3.5%) se identificé Gisraia lamblia; en un
caso (0.47Z) Ascaris lumbricoides y Trichuris Trichuria; en 244

casos (95.7%) el estudio fué negativo.

El frotis de moco fecal se realiz6é en 254 casos (85%), encontran
dose en 42 casos, (16.57) predominio de polimorfonucleares y en
9 casos, (3.5%) predominio de mononucleares, En 203 casos,

(79.6%) se reportd negativiaad (cuadro 27).

Cuaaro 27

RESULTAbO DE EXAMENES DE LABORATORIO EN 300 NINOS
CON DIARREA AGUDA COMPLICADA

n. MUESTRAS
EXAMEN TOMADAS RESULTADOS
CPS en fresco x 3 255/300 Negativeo 244
Giardia lamblia 9
Ascaris lumbricoides 1
Trichuris trichuria 1
Frotis moco fecal x 3 254/300 . Negativo 203
Predominio mononucleares 9
Predominio. polimorfonucleares 42

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.
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La mortalidad se presentd en 11 casos, (3.7%2) y las causas dge
muerte en 5 casos, (1.7%) fué por chogue séptico; en 3 casos,
(1.0%) por Septicemia; en 2 casos, (0.7%) por CID y en un caso
(0.3%) por hipoglicemia sintombtica. Todas las defunciones se
presentaron en lactantes menores, y el tiempo de estancia hospi
talaria fué el siguiente: en 8 casos, (72.7%Z) fué menor ae 8
aias, y en 3 casos, (27.3%) menor de 14 dias (cuadro 28),

Cuadro 28

MORTALIDAD EN 11/300 NINOS CON
'DIARREA AGUDA COMPLICADA

CAUSA DE MUERTE n. %
Choque séptico 5 1.7
Septicemia 3 1.0
Coagulacién intravascular disem. 2 0.7
Hipoglicemia sintomética 1 0.3
TOTAL 11 3.7

Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S.

Fueron 11 defunciones y se realizaron 2 autopsias. Los hallazgos
encontrados fueron los siguientes: en un caso fué Ileitis aguda
por Salmonella enteritis y otro caso de Enterocolitis moderada.
La estancia hospitalaria fué en el primer caso de dos dias y en
el segundo caso de 6 dias. En 9 casos no se realizd autopsia}

(cuadro 29).

Se presentaron dos complicaciones iatrogénicas, en. un caso
(0.33%2) necrosis de mano derecha secundaria a la introduccibn
de cateter en arteria; y en otro caso, necrosis de pierna derecha

secundaria a puncién femoral.
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Cuaaro 29

HALLAZGOS DE AUTOPSIA EN 2/300 NIROS CON
DIARREA AGUDA COMPLICADA

EDAD DIAGNOSTICO DE ALTA BALLAZGO DE AUTOPSIA
4 Meses .Desequilibrio hidroelectrolitico .Ileitis moderaaga por
,Acidosis metabdlica Salmonella enteritis
.Ileo paralitico .Neumonia multifocal
.Septicemia incipiente
. .Choque endotéxico _.Bacteremia por E. coli
3 Meses Desequilibrio hidroelectrolitico .Enterocolitis moderada
.Acidosis metabblica .Edema géstrico
.Ileo paralitico generalizado
.Septicemia .CID X
.CID .Necrosis tubular

s multifocal
.Chogque endotdxico

.Neumonia de focos

.Enfermedaa isquémica intestinal P
miltiples

.Edema cerebral moderado
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DISCUSION

Del estudio reaiizaao encontramos que el grupo m4s afectado es
el de los lactantes, esto corresponde a lo publicado en otros
estudios realizados en paises en vias de desarrollo en donde se
menciona que la Gastroenteritis dinfecciosa aguda predomina en

lactantes, sobre todo en los primeros meses de vida (5,6).

Con respecto al sexo, se presentd un ligero predominio en el sexo

masculino, el cual ha sido encontrado en otros estudios (18).

Se encontrdé que hay un incremento en la hospitalizacibébn de nifios
con diarrea, principalmente en los meses de abril y septiembre
y esto se explica por el clima caluroso tan importante en estos
meses en el estado de Sonora, ademids de otros factores a conside
rar como las deficiencias del saneamiento ambiental, higiene
personal, disponibilidad de agua potable y drenaje, descuido en
la preparacibdn dae fbébrmulas lhcteas y otros alimentos (6,18). En
el presente estudio el 90% de los pacientes acudid al hospital
con menos de nueve dias de evolucidn de la diarrea y en éstos
un 507 presentaba menos de cuatro dias de evolucibn de la
diarrea; consideramos que esto se deba a que el nifio al presentar
el cuadro diarréico produce angustia en el nicleo familiar por
lo que es el principal motivo para acudir a consulta, otra expli
cacibn seria la presencia de datos de deshidratacién, presencia

de vbémitos, el no aceptar la via oral.

El grupo mAs afectado fué de los eutréficos, presenténdose en
un 80.7% (242 casos); en un 19.7% (58 casos) se presentd desnutri
cibn; correspondiendo a desputricidén de I grado, 3% (9 casos);
II grado, 9.7Z (29 casos) y, III grado, 6.7%2 (20 casos), de
acuerdo a la clasificacién de Gbémez, y en estos pacientes se
presenté un incremento en la mortalidac por la presencia de

cuadro diarréico prolongado y presencia de otras complicaciones.
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Esto ha sido mencionado en otras series en las que se refiere
que la desnutricibdn puede favorecer la presencia de otras complji
caciones con la presencia de infeccibn generalizada y finalmente
la muerte.

Este estudio ofrece un panorama general de las complicaciones

presentes en nifios que ingresan con Gastroenteritis Aguda.

Las complicaciones mis frecuentes en nuestro estudio fueron 1la
deshiaratacidén, seguica de desequilibrio electrolitico, ileo
paralitico, neumonia y septicemia; estos hallazgos son similares
a lo reportado en otras series en donde se menciona que la
complicacién més frecuente de la diarrea es la deshidratacién
(4,11,231,22,37).

De nuestro estudio, el 24.7% (74 casos) evolucionaron a Gastroep
teritis de larga evolucibn, presentando como antecedente importapn
te tiempo de evolucibn de la diarrea al ingreso menor de 7 dias,
con presencia de desnutricibébn en 32.4%Z {24 casos); de primer
grado, 4 casos; de segundo grado, b6 casos y de tercer grado 14

casos.

Otras complicaciones se presentaron con menos frecuencia como
son: la. GID, la IRA y complicaciones quirfirgicas en un pegqueifio
porcentaje, esto se explica ya que actualmente al dar un trata

miento temprano se evitan este tipo de complicaciones.

La mayoria de 1los pacientes, 67.37 (202 casos), tuvieron una
estancia menor de 15 aias; similar a lo encontrado en un estudio
realizado en el Hospital Infantil ae México en nifios que ingresan
con Gastroenteritis, encontrando una estancia promedio de 17
dias (37). :

Por otra parte, la estancia hospitalaria prolongada en nuestros

pacientes se debe a que en ocasiones existen varias complicacip
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nes, el estado nutricional esté afectado, presencia de evolucibn
prolongada de la diarrea, la presencia de infecciones intrahospi

talarias que prolonga mis la estancia de nuestros pacientes.

El1 96.27 (278 casos) de nuestros pacientes fueron egresados por
curacibn, esto se explica por el tratamiento utilizado en pacien
tes complicados que consiste en corregir la deshidratacién en
caso ¢e estar presente, prevenir las complicaciones con un

aiagnéstico y tratamiento oportuno asi como mantener el estado
nutricional (5).

El 2% (6 casos) de nuestros pacientes solicitaron su alta volun
taria, esto tal vez se daba a que en algunos casos el familiar
nota mejoria del paciente y solicita su egreso, y en otros casos,
los  pacientes son foréneos y de escasos recursos econdmicos, lo
cual les aificulta su estancia. '

En un pequefio porcentaje 1.7%2 (5 casos), los pacientes son trasla
dados a otros medios hospitalarios, ya que existen pacientes que
cuentan con servicios médicos, por lo que al estabilizar su
estado de gravedad, se trasladan a la unidad hospitalaria que les

corresponde.

En nuestro estudio, 5% (15 casos) reingresaron por diarrea en el
mismo afio. Esto se pudiera explicar en base a un estudio realizado
por Sepilveda Amor y cols. los cuales encontraron gque existe un
episodio diarréico en todos los nifios cada tres o cuatro meses
al afio, Martinez y cols. hacen referencia que estos episodios

son mAs frecuentes en los lactantes (6).

La deshidratacién fué 1la complicacidén mas frecuente en nuestro
estudio y esto estd de acuerdo a lo reportado en diferentes
series, en las que se menciona que es la complicacién mis frecuen
te, 'siendo una de las principales causas de morbimortalidad en

paises en vias de aesarrollo (31,34),
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De los nifios que presentaban deshidratacién, el 59.6% (136 casos)
correspondian a deshidratacién isonatrémica; el 32.32 (74 casos)
a hiponatrémica, y el 7.8%, (18 casoé) a deshiaratacibén hiperng
trémica, Esto es similar a otros estudios que mencionan que la
teshidrataciébn isonatrémica es el tipo mAs comun y ocurre éen un
60 a 70%Z, seguida de deshidrataci6n hiponatrémica que se presentd
de 20 a 30% y deshidratacibén hipernatrémica, presente en un 35
a 10%Z (27,33).

En 6.6%Z (15 casos), la deshiaratacibén se corrigié por medio de
hidratacién oral, siendo en 1la actualidad el procedimiento
terapéutico de eleccién efectivo en diferentes partes del mundo,
que disminuye el niimero de complicaciones por el uso de venocli
sis y ntmero de ingresos al hospital (37),

Durante la diarrea hay pérdidas variables de liquidos y electroli
tos, en nuestro estudio 162 pacientes presentaban alteraciones
electroliticas, la mayoria de estos pacientes se asociaron a
deshidratacién, 76.52 (124) casos, pero un 23,47 (38 casos), no
~tenian este antecedente y el desequilibrio electrolitico se

explicd por la falta de ingesta, anorexia, pérdidas por vbémitos y diarrea.

En un paciente se reportd incremento de magnesio. por el laborato
rio, en &1 existia antecedente de aplicacibn endovencsa de magne

sio en la unidgad hospitalaria donae fué enviado.

En dos pacientes se encontrb6 hipomagnesemia, en ellos se solicitéd
magnesio por el antecedente de crisis convulsivas encontréndose

este hallazgo para la explicacidn ae las mismas.

Las alteraciones electroliticas encontradas en orden de frecuen
cia fueron en sodio, potasio, calcio, magnesio, similar a otras
series publicadas en las que se menciona que la alteracidn eleg
trolitica méAs comun en orden de frecuencia son en sodio y

potasio, y en un pequefio porcentaje alteraciones en calcio vy
magnesio (32).



El ileo paralitico se presentd en 35% (108 casos), alto a aiferen
cia de otras series en las que se menciona que esta complicacibn
se presenta en un 107 (44). .

Como se menciona en otros estudios, se encontré la asociacibn
de deshidratacién en 71.3% (77 niftos), siendo ésta la principal

causa de produccibdn de ileo.

El 46.2%7 (50 casos), presentd normocalemia, y 16.72 (19 casos)
hipocalemia, ésto se explica de acuerdo a un estuaio realizado
por Gaytan y Olvera, donde muestra' que el ileo se puede presentar
con valores séricos bajos, normales o altos. Coello demuestra

la asociacibn de ileo con hipocalemia (44).

En un 63% (69 casos), desaparecid6 la sintomatolgila de ileo con
medidas conservadoras tales como la descompresién géstrica,

oxigeno, administracidén de liquidos y antibibticos.

Las complic'aciones asociadas a ileo fueron: septicemia en 17.6%
(19 casos), bronconeumonia 19.4% (21 casos) y acidosis metabéblica
en 12.0Z (13 casos). Esto es similar a lo encontrado en otras
series ‘en donde se menciona que la principal complicacibn es la

hipovolemia, seguida de septicemia y bronconeumonia (44).

En un 5.5% (6 casos), la evolucibn de los pacientes fué 1la
sigujiente: se presentaron dos casos de isquemia intestinal, dos
casos de peritonitis, un casc de neumatosis intestinal y un caso

de perforacidn.

En el caso de la neumatosis intestinal, fué un paciente que
evoluciond a Gastroenteritis de larga evolucidn en el que no se
corroborbd la existencia ~de intolerancia a disacéridos por 1la
presencia de azlcares reauctores en heces, presentando desnutri

c¢idén de tercer grado, y en el que se realizbé diagndstico por
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sospecha clinica, corroboréndose en el estugio ragioldgico 1la
imagen de doble contorno persistente en estudios seriados, que

ha sido referida para establecer el diagndstico de certeza
(61,62).

Aunque se ha referido que la mortalidad de la neumatosis es
elevada, ésta va a depender del diagnéstico y tratamiento
oportuno (61,62), En el caso de este paciente fué alimentado
inicialmente con dieta elemental y posteriormente con harina de
soya, cursando con buena evolucién y presentando una estancia
muy prolongada (98 dias), daindose de alta por curacidn.

En el caso de la perforacibén, el paciente habia cursado con
deshidratacibén y septicemia; el diagnbstico .radiolégico se
realizd por la presencia de aire libre subaiafragmético descrito

por otros autores para establecer el aiagndstico.

Se desconoce la evolucidn de este paciente ya que fué transferiao

por ser derechohabiente.

En el caso de 1la peritonitis, el diagndéstico fué radiolégico
encontrando borramiento de 1lineas preperitoneales e imagen de
ileo.

Existia como antecedente en nuestros pacientes deshidratacidn,
septicemia y desnutricidén de tercer grado, esto se menciona por
otros autores, refiriendo que la peritonitis se produce a partir
de bacteremia o septicemia, o bien por la contiguidad a traves

del dintestino de wuna zona de infarto o de wuna perforaciébn
(67,69).

Con respecto al pronbstico, un paciente fué defuncibébn y otro
evoluciond hacia la mejoria, esto se explica ya que se menciona
.que el prondéstico en estos pacientes depende de la edad del

paciente, tiempo de evolucidn y estado nutricional que en general
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es del 107 pero qué puede varisr hasta un 507 (69).

El diagnbéstico de ls septicemia se realiza ante la presencia ae
mis de un foco de infeccidén y mal estado general, con alteraciones
de la biometria hemética (principalmente leucocitos); en nuestro
estuagio predomindé el malestar general, més de un foco de
infeccién y las alteraciones encontradas por el laboratorio més

frecuentes fueron en la hemoglobina y en la cuenta de leucocitos.

El sistema de puntuacién de Larracilla es de utilidaa para
realizar un aiagnbéstico precoz de septicemia, sin embargo, hasta
el momento los estudios realizados han sido con muestras insufi
cientes para poder afirmar la validez de este sistema de
puntuacibn (39,46).

En nuestros pacientes con septicemia (38 casos), la puntuacién
de Larracilla fué de 6 o mas considerando esto como diagndstico
de certeza y basado en el cuadro clinico y ex&menes de laboratg
rio; para nosotros este sistema de puntuacién ha sido de utilidad
pero no se toma como base para establecer diagnéstico e iniciar
tratamiento (39,46).

El diagnéstico de septicemia se confirma con la positividag gel
hemocultivo; en términos generales el aislamiento de gérmenes
varia entre un 26 y el 60% de los casos (46,51). Cuando no hay
‘desarrollo se debe a que han sido tratados con antimicrobianos
antes de la toma de la muestra o posiblemente a que el paso de

gérmenes al torrente circulatorio no es continuo (46).

En nuestro estudio en el 75% de 20 hemocultives no se presentd
desarrollo, esto se explica por el uso de antimicrobianos antes

de la toma de la muestra.

En 1la actualigad predominan 1las bacterias gram negativas como

causa de Septicemia, Kumate y Gutiérrez en el Hospital Infantil
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de México en 1010 hemocultivos observaron predominio de gram
negativos B82.2%7 sobre los positives 17.8%. En nuestro estudio
hubo desarrollo en el 257 de los 20 hemocultives con predominio
de gram positivos en B80% aisléndose Sthapylococcus coagulasa
negativo. En el estudio realizado por Kumate y Gutiérrez, este
germen se aisld en el 2.8%, se considera sin embargo que esta
muestra no es significativa para determinar los resultados
obtenidos (46,51).

Las principales complicaciones de la septicemia son hemorragias,
estado de choque, anemia y CID. En nuestro estudio se presentaron
las siguientes: choque endotbxico, 3.0% (9 casos) y CID 1.0%,
(3 casos). Se encontrbé asociada a Septicemia la bronconeumonia

~. . .’ ) s 2
y la dinfeccidn por venodiseccidn.

La complicaciébn pulmonar se puede explicar en nuestros pacientes
por la presencia de distensibn abdominal que dificulta la movili
d¢ad pulmonar, empleo de soluciones parenterales que dificulta
ls fisioterapia pulmonar, asi como el paso de gérmenes al -pulmbn
por via hematbgena.

Durante la estancia hospitalaria se pueden presentar infecciones
cruzadas que pueden terminar en septicemia, las vias de contamina
cibn son variadas (contaminacibén en aplicacidén de venoclisis,
falta de lavado de manos) (51).

La mortalidad por septicemia o sus complicaciones fué dae 1.03%,
muy baja de acuerdo a lo encontrado en otros estudios en los gque

se menciona que es de 36% (39).

La frecuencia con que se presenta el choque séptico varia entre
3 a 30% y predomina en los lactantes menores y desnutridos, en
nuestro estudio el choque séptico se presentd en solo el 3%

(9 casos), todos los pacientes hablan cursado con septicemia,
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dos presentaban desnutricidédn y todos eran menores de 6 meses.
El diagndstico se realizbé por clinica con la presencia de mal
estado general, distermia e hipotensién. La mortalidad
encontrada también fué muy baja, dge 1.7% (5 casos), refiriéndose

en otros estudios que tiene una variacibén de 11 a 827 (53).

La coagulacidén intravascular giseminada se presentd como complica
cibn en el 17 de nuestros pacientes. E1 diagnbdstico de ésta se
basa en la presencia de equimosis, petequias y hemorragias en
diversos érganos (41,51), apoyados en exémenes de laboratorio
ge utilidaa para el diagnbdstico de CID y son: alargamiento del
tiempo de protombina, daisminucibébn del niimero de plaquetas y

concentracibn de fibrinbgeno (39,41,51,55,56).

Se considera que los parlmetros de Whaun y Oski son de valor para
el diagnéstico ael CID el cual se establece con la presencia de
manifestaciones clinicas y alteraciones de laboratorio, se acepta

el daiagndéstico cuando se obtiene una suma de 7 o mas (39,56).

v
En nuestro estudio la puntiacidén de Oski en un caso fué de
mis de 7, lo que establece el diagnbstico de CID; en los otros
g¢os pacientes fué menor de siete, por no haberse realizado

exémenes para determinar el aiagndstico,

En los pacientes con CID, en nuestro estudio predominé el
sangrado en diversos sitios y el tiempo de protombina alargado,
La mortaligad fué ce 0.72 (2 casos), esta mortalidad es muy baja
de acuerdo a otros estugios realizados en los gue se menciona
que es muy elevada (56). En un paciente de CID se realizb

autopsia, encontrando trombos de fibrina en aiferentes O6rganos.

La enfermedad isquémica intestinal se presentd en 0.6%2 (2 casos)
y éstos nihcs tenian como antecedente ser menores de seis meses,

haber cursado con gastroenteritis, septicemia y choque endotdxico,



datos similares a los encontrados en otres estudios en los que
se menciona que la enfermedad isquémica intestinal se asocia en

un pequefio porcentaje a la gastroenteritis, septicemia y choque
(67).

En nuestro estudio las principales manifestaciones clinicas
encontradas en pacientes con enfermedad isquémica dintestinal
fueron la aistensibn abdominal y la presencia de evacuaciones
con moco y sangre; por laboratorio la presencia de leucocitosis

con neutrofilia, datos similares a lo descrito por otros autores
{(71).

Desde el punto dge vista radiolégico, la imagen que permite
establecer el diagnbstico de enfermedad isquémica intestinal
corresponde a asa fija en estudios seriados, dato que se

corrobord en nuestro estudio (70,71).

El tratamiento de la enfermedad isquémica intestinal consiste
en el manejo dae choque séptico y complicaciones presentes, asi
como la reseccibn quirQrgica en las mejores condiciones posibles,
siendo el procedimiento de eleccibén la reseccibén intestinal con
anastomosis terminoterminal, la cual debe realizarse oportuna

mente porque de esto depende el pronbstico (64,70).

La mortalidad. referida es de un -65%2, pero cuando no se
diagnostica a tiempo o no se realiza intervencidn quir(Qrgica a
tiempo, se presenta una mortaligdaa del 1002 (70). En nuestro
estudio los dos pacientes que la presentaron fallecieron, en un
caso no se realizdé 1la intervencidn quirGrgica en otro si,
efectudndose reseccibn de 1i1leo por presentar asa necrosada de
20 centimetros de 1longitud, localizada a 15 centimetros de

vAlvula ileocecal e ileostomia, cursando con mala evoluciébn.

Se presentd 1Z, (3 casos) de insuficiencia renal aguda, el

principal antecedente fué la deshidratacién. La principal
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manifestaciébn de la IRA es la oliguria; en nuestro estudio el
0.667 de nuestros pacientes presentaron oliguria con incremento

de la creatinina sérica.

El FeNa es el indice més efectivo para el diagnbstico de oliguria
funcional e idinsuficiencia renal aguda, la confiabilidad es del
96%. En nuestro estucdio fué el de mayor utilidad para el’

diagnbéstico, presentando FeNa mayor de 5 en todos los pacientes
(40).

Con respecto al manejo, en un caso ameritb dialisis peritoneal,
el otro fué manejadgo conservadoramente a base de  dieta ¥y
liquidos. Se presentd un caso de aefuncibén, ésta se explica ya
que el paciente tenia antecedente de haber presentado choque

hipovolémico, ingresando en estado de gravedad.

La intolerancia a aisacéridos secundaria a gastroenteritis se
puede presentar en el 77% en nifios hospitalizaaos, predominando
los procesos bacterianos, parasitarios y desnutricidn (59).
Se refiere que intolerancia transitoria a la lactosa producida
por rotavirus puede exceder de 607 (11). En nuestro estudio
esta complicacibén solo se presentd en el 5% de nuestros pacientes
y se asocid a desnutricién en dos casos y rotavirus en un caso;

en ningln caso se asocid a etiologia parasitaria.

El cuaaro clinico se caracteriza por la presencia de evacuacio
nes liquidas explosivas, eritema gliteo y daistensidén abdominal,
el diagnbéstico se confirma por pH y azlcares reductores en

heces,

En el presente estudio se sospechd por 1las caracteristicas de
las . evacuaciones, presencia de eritema gliiteo y distensibén
abdominal, corroboridndose la presencia de azlcares reductores
‘en heces en 60%Z, (9 casos) (59).
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Actualmente la técnica de inmuncensayo enzimbtico (ELISA) para
la determinacibn de anticuerpos antirotavirus tiene alta sensibji
lidad (15). En nuestro estudio este exémen se realizb en 19,6%

(59 casos), de los cuales fueron positivos 447 (23 casos).

De acuerdo a los resultados obtenidos por los diferentes exémenes
realizados, no se obtuvieron los resultados referidos por otros
estudios, sin embargo se tiene que considerar que de un 30 a 357
no se logra determinar el agente causal aun con las mejores
técnicas de laboratorio disponibles (8). Er nuestros casos el

diagnbdstico etiolbgico pudo establecerse en 11.3%Z (34 casos).

La mortalidad fué de 11 casos (3.6%), en ellos se encontrd que
eran menores de un afio, presentaban mis de wuna complicacibn ¥y
que en algunos casos presentaban desnutricién. Esta mortalidaa
es baja en relaciébmn a otras series publicadas y en pacientes
hospitalizados en los que se menciona un 107 (5), encontrandose
en otros estudios realizados por Sepfilveaa Amor y cols una
mortalidad hasta 24.4 a 50.0% (6).

la otra causa de muerte fué la septicemia; la mortalidaa por esta
causa fué 17 (3 ctasos), baja de acuerdo a lo reportado en otros

estudios en los que se menciona que es de 36% (39).

En el 0.7%2 (2 casos), 1la causa de muerte fué por CID, esta
mortalidaa es muy baja de acuerdo a otros estudios realizados

en los que se menciona que es muy elevada (56).

Se presentd un caso (0.33%) de hipoglicemia sintomltica en un
paciente que se encontraba con dieta elemental y en la que hubo

falla en la técnica de aaministracién.

Se practicd autopsia en dos pacientes en los cuales los hallazgos
principales en un caso fué la enterocolitis y en el otro ileitis

moderada por Salmonella enteritis, aademds de encoatrar otros
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hallazgos diagnosticados en vida del paciente (cuadro 11). 4 1los
otros 9 pacientes no se les practicd autopsia por diferentes

motivos.

Se presentaron dos complicaciones iatrogénicas, un paciente
presentd necrosis de mano derecha por instalacibén accidental ge
cateter de venodiseccibn en arteria; en otro paciente se presentd
necrosis de pierna derecha posterior a puncién femoral realizada
durante su estancia hospitalaria, por 1lo que fué necesario

realizar amputacidn de miembro pélvico derecho.

Las infecciones nosocomiales presentes fueron las siguientes:
se presentd bronconeumonia en 6.37 (19 casos) y septicemia en
2.7% (8 casos).

La tasa de infeccidén intrahospitalaria fué ee 9.8% (29 casos)
y esto se encuentra de acuerdo a lo referide en otros estudios

en los que se menciona una incidencia del 18% (54).

La mortalidad asociada a infeccidén nosocomial en nuestro estudio
fué ae 127 (3 casos), muy baja de acuerdo a lo referido en otros
estudios en la cual se menciona una mortalidad global de por cada
100 episodios de infeccibn de 28.6%2 (54).
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CONCLUSIONES

"El grupo de edaad més afectado es el de los lactantes menores,

en especial menores de seis meses, con ligero predominio del

del sexo masculino.

E1l estado nutricional estuvo afectado en el 9%, (58 casos)
Yy en la mayoria de estos pacientes la diarrea se prolongd

presentando complicaciones importantes.

Reingresaron por diarrea en el mismo afio el 5% (15 casos),
muy bajo de acuerdo a lo referido en la literatura; considera
mos que esto es debido a que durante la hospitalizacidn del
nifioc se dan recomendaciones al familiar sobre el cuidado que

debe tenérsele en casa para prevenir este padecimiento.

La complicacibébn més frecuente fué la deshiaratacibn, 76.3%
(229 casos).

La septicemia, CID vy choque fueron en esta revisién
complicaciones poco frecuentes y tienen importancia porque
son causa directa de muerte. Esto es por el diagnbstico y
tratamiento inicial, ademés age detectar oportunamente otras

complicaciones y darles un tratamiento adecuado.

Las complicaciones quirtrgicas fueron poco frecuentes, 17%
(3 casos), muy bajo de acuerdo a lo referido en la literatura.
Esto se explica ya que se realiza un diagnéstico y tratamiento
oportunc de las complicaciones médicas, evitando asi que se

presenten complicaciones quirdrgicas,

La estancia hospitalaria en la mayoria de los casos (67.3%2),
fué menor de dos - semanas, muy corta de acuerdo a lo referido

por otros autores.
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El diagnbéstico etiolbgico de la diarrea se determind en el

11Z (34 casos), muy bajo de acuerdo a lo referido en 1la
literatura.

La mortalidad encontrada fué de 3.7Z7Z (11 casos), muy baja
de acuerdo a lo referido en la literatura. Consideramos que
esto se debe al diagnbéstico precoz y tratamientoc oportuno

de las complicaciones en nuestros nifios hospitalizados por
diarrea.
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