
\ 

UNIVERSIDAD NAllONAL AUTONOMA 
DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA DIVISION DE ESTUDIO DE POSTGRADO 

Hermosillo, Sonora Pebrero / '/ 1';¡,. 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

PAGINA 

INTRODUCCION l 

OBJETIVOS 48 

MATERIAL Y METODOS .............................. 49 
. •. 

RESULTADOS 54 

DISCUSION ........... ,• .... ~ .' ~ .. -...... -: ... '. . 79 

CONCLUSIONES . . ,. ' ... ~ ..... • ... · .... -~ .... • .. • ...... .. 92 

BIBILIOGRAFIA 94 



INTRODUCCION 

HISTORIA: 

Las primeras referencias sobre la diarrea las encontramos en la 

Bibilia, posteriormente Hipocrates de Cos quien "ºº a. de J.C. 

en su libro denominado ºEl cuerpo médico Hipocrático" 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 ideas en particular. 

En la época medieval florecieron ciudades que carecian cte 

servicios sanitarios y la mortalidad anual era muy elevada, hasta 

que en Siglo XIX Inglaterra inicia saneamiento ele sus ciuclacles, 

se inventa el escusado por Sir John Harrigton. 

En 1472 Paulas Bogellarctus publica el primer libro ele pediatría en 

donde se menciona el tema de la diarrea en niños; en 1473 BarthR 

lomes Metlinger amplia las ideas del autor anterior. 

En 1777 Benjamin Rusch hizo una revisión del "Cólera Infantum", 

en ella niega que la dentición, la leche, gusanos y calor sean 

causa etiológica ele la diarrea. 

En 1825 William P. Dwees en su libro "Terapéutica pediátrica" 

escribe la aaministración parenteral ele agua y sal en niños con 

diarrea, aparece descripción de los· cambios postmorten ocasion~ 

dos por la diarrea. 

En 1836 Agostino Ba•si demuestra que los hongos son causa ae 
enfermec!acl; Luis Pasteur amplia sus teorías, demuestra que los 

microbios tienen toxinas. 

En 1858 Lewis Smith comp•ueba que las lesiones del Cóle•a 

Infantum son lesiones inflamatorias de las glánctulas mucosas y 

folículos del estómago y tlel intestino. 

En 1876 Emerson estudia las alteraciones circulatorias en la 
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diarrea y considera necesario reponer los líquidos. 

En 188 6 Ese her ich dese ubre el "Bacillos col i" y "Bacillus 

aerogenes". 

Otros investigadores siguieron estudios en la identificación de 

gérmenes: Pasteur, Koch, Yersin y Kitasato, David E. Salmón, 

Howard D.T. Ricketts y Stanilas S.M. Prowasek y Shiga. Simon Flex 

Ner estudió bacilo de disenteria y de la diarrea estiv.al de 

lactantes y niños. 

John Howlad asoció por evidencia encontrada 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 realizó la introducción de leche 

pasteurizada. 

En 1885 Schmitz comprobó la acidosis y para establecer el 

criterio de la misma se basó en los experimentos llevados por 

Wálter ( 1877). Michaelis establece el concepto de pH y Anderson 

fija el pH normal de 7.4 

En 1918 Schloss determinó conceptos de la fisiología de la 

acidosis y la intoxicación intestinal; sus estudios fueron 

ampliados por Starling y Powers; muchos otros aclararon el papel 

del riñón en la estabilidad y neutralidad de los ~ejidos: 

Marriott, Holt, Czerny y Gamble. 

En 1916 Powers diÓ la primera forma de tratamientos que const.i 

tuia: administración de fluidos, transfusión de sangre, susµen

sión de alimento por un breve periodo, administración de pequeñas 

cantidades con incrementos adecuaaos. 

En 1946 Darrow hizo estudio sobre transporte de membranas celul~ 

res y facilitar la correcta rehidratación y aporte de electrQ 

litos. 

Lawson Wilkins previamente demostró cambios electrocaridogr~ficos 
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en hipocalcemia, Gable ctemostr6 que éstos eran reversibles al 

actministrar potasio (1). 

CONCEPTO DE DIARREA: 

Hay varias definiciones ele diarrea pero en general es un sinctrome 

caracterizado por un aumento en el número cte evacuaciones y 

disminución en su consistencia, ocasionado en la mayoría cte las 

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

De acuercto a la'auración cte ~a diarrea, se puecte clasificar en: 

A. Aguaa: aquella que tiene menos cte 15 aías cte evolución (3). 

B. Prolongacta: cuando tiene más ae 15 aías ae evolución. 

C. Crónica: cuando se prolonga por varios meses o años (4). 

EPIDEMIOLOGIA: 

La diarrea es una enfermectact básicamente ae la ectact pediátrica 

que prectomina ·en lactantes seguiaa cte pr.eescolares y escolares, 

con alta incidencia en sitios mal saneaaos y pobres concticiones 

socioeconómicas y culturales, afectando preferentemente a los 

ctesnutriaos (2,5). 

Constituye uno ae los principales motivos ae consulta y hospitA 

lización y ocupa el segundo lugar como causa cte muerte (2 ,6). 

El hu es pea y reservo ria principal es el hombre, la fuente ae 

infección son las cteyecciones fecales. Los mecanismos cte transmi 

sión son los alimentos contaminaaos, poC" contacto directo y/o 

a través ae las manos. 

El período cte incubación es coC"to, a 4 uías y su períoao ae 

contagiosiaact ctuC"a tacto el tiemjJo que el germen sea eliminado 

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

Sepúlvecta Amor y col en la Dirección Gen.eral cte E¡iictemiologla 

cte la Secretaría ae Salud realizaron una encuesta que comprendió 

31 estactos y el Distrito FecteC"al en el lapso cte noviembre a 
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diciembre de 1985. La prevalencia en niños menores de cinco años 

que padecieron algun episodio diarréico en las últimas dos 

semanas fué 16.3% con variaciones de 8.0% en Baja California Sur 

hasta 27% en Tabasco. El promedio nacional equivale a un episodio 

de diarrea cada tres o cuatro meses al año (6). 

ETIOLOGIA: 

Los pat6genos causantes de diarrea pueden dividirse en virales, 

bacterianos, parásitos y hongos; la frecuencia de ellos está 

sujeta a las condiciones geográficas y climatológicas, la 

resistencia y la susceptibilidad del huésped, edad y estado 

nutricional, etc. (7). 

Por largo tiempo se reconoci6 como agentes causantes de gastroe.!! 

teritis aguda a un número relativamente pequeño de microorgani~ 

mas conocidos como agentes clásicos: Vibrio Cholerae, Shigella, 

Salmonella, serotipos 

enteropatogénica EPEC, 

enteropat6genos de 

Sthapylococcus aureus 

Escherichia coli 

y Entamoeba histolx 

tica. Otros agentes se han ido agregando en años recientes 

(cuadro 1) (8-10). 

A partir de 1974 se iniciaron en la Ciuaad de México algunos 

estudios orientados a conocer la frecuencia relativa de los 

agentes enteropat6genos. Los Rotavirus ocasionan 20 a 25% de 

toctos los casos de diarre·a aguda; Salmonella, Shigella y Campyl.2, 

bacter fetus jejuni son C"esponsables cacta uno 10 a 12% de los 

casos preaominanao Shigella y Campylobacter fetus jejuni durante 

el verano; la Eschet"ichia coli enteC"otoxigénica o ETEC tiene una 

frecuencia apt"oximaaa de 7 a 9%. La YeC"sinia enterocolitica entre 

3 a 5% y la Eschet"ichia coli enteroinvasora o EIEC se encuentra 

en menos de 1%. La Entamoeba histolytica es C"esponsable 3 a 5% 

y GiaC"dia lamblia 2 a 3%. 

En los episodios C"elacionados con la intoxicaci6n de alimentos 

contaminados aeben considen1rse al Staphylococcus aureus, 

Salmonella, Vibrio pat"ahemolyticus y Eschet"ichia coli enteC"otox!_ 
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Cuae1ro 1 

MICROORGANISMOS CAUSANTES DE GASTROENTERITIS 

BACTERIAS 

VIBRIO CHOLERAEª 
SALMONELLAspac 

SHIGELLA sPª 
ESCHERICHIA COLI 
EPECacl 

ETEcªe 
EIEcbf 

HCECbg 

CAMPYLOBACTER JEJUNIª 
YERSINÜ ENTEROCOLITICAb 
VIBRIO PARAHEMOLITICUSb 

AEROMONAS HIDROPHILAb 

CLOSTRIDIUM DIFFICILEb 
CLOSTRICIUM PERFRINGENSc 
STHAPYLOCOCCUS AUREUSc 

BACILUS CEREusc 

VIRUS 

ROTAVIRUSª 

AGENTE NORWALKb 
ADENOVIRUS (40,41) 

s R vrnush 

a Causa común ele gastroenteritis 
b Solo en situaciones especiales, poco comunes 
c Importantes en intoxicaciones alimentarias 
a Serotipos enteropatógenos 
e Cepas enterotoxigénicas 
f Cepas invasoras 
g Cepas proeluctoras de colitis hemorrágica 
h Virus ree1ondos pequeños 

PROTOZOARIOS 

ENTAMOEBA HISTOLITICAª 

GIARDIA LAMBIAb 

BALANTIDIUM COLib 
CRISTOPOSRIDIUM 

Fuente: O lar te J: Papel de los agentes infecciosos, En: Torregrosa Fl, 
Olarte J, Rodr:l.guez SR, Santos PI, Velásquez VL: Enfermedaeles 
diarréicas en el niño. 9a. eel. México. Ee1iciones Mée1icas ele HIM 
Federico Gómez, 1988:21-27. 
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génica (11,12). 

De un 30 a 35% ele los niños con aiarrea abuaa no se logra 

reconocer su etiología aun con las mejores técnicas ae labor,!! 

torio aisponibles (8). 

El hallazgo ele múltiples enteropat6genos es un f en6meno relativ& 

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

La afectaci6n por grupos ae eaaa es variable se¡;ún el microbio 

enteropat6geno, los colibacilos son más frecuentes en etapa 

neonatal y lactantes menores; salmonelas no invasivas preaominan 

en los primeros seis meses ele viaa. Shigella se encuentra con 

mayor frecuencia en el se¡;unao año ae viaa. 

De los agentes virales el Rotavirus es el principal proauctor 

ele aiarrea aguaa en niños menores ae aos años ocasionanao el 50% 

ae las aiarreas ele los niños ae 6 a 24 meses en paises aesarroll,!! 

aos y subaesarrollaaos (7,14,15). 

PATOGENIA: 

En bacterias, la primera fase ael proceso infeccioso implica la 

ingesti6n ael germen en cantiaaa suficiente que resista las 

aefensas naturales ael huéspea· presentes tracto intestinal. En 

una segunaa etapa el germen cenará que colonizar intestino antes 

ae ejercer su acci6n pat6gena; en la tercera fase se ponará en 

acci6n la elaboraci6n ae enterotoxi~as o la invasi6n ae la mucosa 

intestinal (2,8,9,10,16). 

En cuaaro 2 muestra los factores ele virulencia o propieaaaes 

patogénicas ae las bacterias que se han aescubierto hasta el 

momento actual (2,10,16). 

El factor ae colonizaci6n se ha aemostraao en la E. coli enterQ 

toxigénica posee fimbri o ¡Jilis que les permite aaherirse al 

epitelio intestinal multiplicánaose insitu. Hasta el momento 

se han aescrito tres factores ae colonizaci6n: CFA/I, CFA/II 

y E8755 (2,5,9,10). 



Cuadro 2 

FACTORES DE VIRULENCIA PRESENTE EN 

BACTERIAS ENTEROPATOGENASª 

Factores de colinizaci6n 

Enterotoxinas 

Poder invasorb 

Adherenciab 

Citotoxinas 

FACTOR 

CFA/lb 
CFA/llb 

E.8775 

CT (Adenil ciclasa) 
LT (Adenil ciclasa)b 
STa (Guanil ciclasa)b 
Stb (?) 

MODELO 

E. coli-ETEC 

V. cholerae 
E. coli-ETEC 
E. coli-ETEC 
E. coli-ETEC 

Shigella, Salmonella 
E. coli-EIEC 

E. coli (serotipos 
enteropat6genos-EPEC) 

E. coli 0157 (colitis 
hemorragia af ebril) 
Algunas cepas de EPEC 

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

b Codificados por plásmidos 

Fuente: Olarte J:Mecanismos patogénicos de las diarreas infecciosas, En: 
Mota Hf, Velásquez JL: Hidrataci6n oral en diarreas, México. 
UNICEF/POS/HIMFG; 1985: 32-37. 

7 
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El factor de adherencia se encuentra en determinaaos serotipos 

de E. coli enteropatógen·a, poseen habilidad para adherirse al 

intestino aelgaao y lograr su colonización produciendo aestru.s:_ 

ción ae las microvellosiaades (2,7,9,10). 

El mecanismo enterotoxigénico en el caso Escherichia coli, 

elaboran aos tipos de enteroxinas denominaaas como termolabil 

y otra termoestable; la primera tiene un mecanismo de acción 

semejante 

estimular 

a 

la 

Vibrio cholerae que 

ademilciclasa ae 

ejerce su efecto patógeno al 

las células epiteliales del 

intestino delgado, lo que causa aumento de la concentración 

intracelular AMP cíclico y como efecto final 

inhibición de la absorción ae sodio e incremento en la secreción 

de cloruros, bicarbonato, potasio y agua hacia la luz del intesti 

no sin alteraciones histopatológicas de la mucosa intestinal. 

El mecanismo de la acción ae la toxina termoestable se desconoce. 

Otras cepas actuan por este mecanismo como son Klebsiella, 

Pseudomona y Proteus, cuya importancia se limita a ciertos grupos 

de .población como inmunoaeprimidos, recién nacidos prematuros, 

etc. (2,5,7,9,10,17). 

Poder invasivo: algunas bacterias como Shigella y ciertas cepas 

E. coli enteroinvasora, además de colonizar el intestino pueden 

penetrar a la mucosa intestinal y multiplicarse en el tejido 

epitelial, dando origen a lesiones inflamatorias (9,10). Otra 

bacteria invasora puede acompañarse de linfoadenopatía abdominal 

como la Yersinia enterocolítica (7). 

El Campylobacter foetus jejuni proouce cuadro aiarréico inaisti~ 

guible ae otros cuadros diarréicos ocasionado por otros gérmenes 

(7,18), invaden el epitelio de la mucosa intestinal proauciendo 

inflamación y ulceración a nivel del íleon terminal y colon (7). 

La Salmonella atraviesa el epitelio intestinal penetrando hasta 

la lámina propia donde causa respuesta inflamatoria en tejidos 
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submucosos que estimulan. la 

incremen tanoo la ac ti vida o ele 

producción de prostaglanainas, 

la aoenilciclasa oesencadenanoo 

el proceso antes Clescrito (5,7,9,10,19,20). 

Citotoxinas: las enterotoxinas CT y LT son produciClas por algunas 

cepas ae E. coli pertenecientes a los serotipos clásicos EPEC. 

Poseen características similares a la toxina ael bacilo shiga 

y otras shigellas, sin embargo no se conoce con certeza el papel 

que Clesempeña en la patogenia (2,9,10). 

En virus: los ratavirus invaaen la mucosa del auodeno y otras 

porciones superiores 

los enterocitos ae 

c1el intestino aelgaClo 

la región terminal ele 

multiplicánoose en 

las v·ellociaades, 

proaucienoo cambios que traen como consecuencia una Clisminución 

ae la absorción y c1e la oisminución ele disacariaasas con la 

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

El agente Norwalk incluye alteraciones en la función gástrica 

y ele las porciones proximales ael intestino oelgado en el que 

predomina náusea y vómitos (9,10). 

En protozoarios: la Entamoeba histolytica invaCle la pareo ael 

intestino grueso, proauce enzimas con amplio espectro ele activi 

aaa, diversas substancias ae acción tóxica, aaemás gran capaciaaa 

fagocitica. 

!,a Giaraiasis: parasitosis más ft·ecuente munaialmente tanto en 

paises aesarrollaaos como subaesarrollaaos; consiaeraaa la 

parasitosis más frecuente en niños, predominando en preescolares 

y que se manifiesta en algunas ocasiones como aiarrea crónica 

con aetención ael crecimiento (7,21). 

Los mecanismos responsables de las al te raciones f une ionales y 

morfológicas se pueaen clasificar en: factores que afectan la 

mucosa y factores que actuan en la luz intestinal las cuales son: 

~obrecrecimiento bacteriano, inhibición ele lipolisis, aumento 

ael inoice mitotico e inflamación ele la mucosa. 
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Los mecanismos más importantes son los que afecta la mucosa 

intestinal provocanao aaño mecánico airecto. Los cambios morfolQ 

gicos van aesae la normaliaaa hasta la atrofia vellosa normal, 

acortamiento y engrosamiento ae las vellosiaaaes, aumento del 

ínaice mit6tico y diversos grados. 

La destrucci6n de las microvellosidades causa disminución de la 

cantioad de enzimas (disacaridasas) y reaucción del arca de 

absorción. 

Los factores del huesped sugeriaos como mayor susceptibilidad 

son: aclorhidria, hipoclorhidria y estaaos hipogamaglobulinémicos 

( 21). 

Crystosporidium es capaz de aaherirse a los enterocitos de la 

porción terminal del intestino delgado y afecta a individuos con 

compromiso inmunológico como en el Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida (9,10). 

CUADRO CLINICO: 

Las manifestaciones clínicas de la diarrea pueden agruparse en 

cuatro síndromes básicos: Síndrome diarréico, Síndrome infecci.Q. 

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

Síndrome diarréico: se manifiesta como un aumento en el contenido 

líquido y número de evacuaciones, puede acompañarse de moco y 

sangre, predominando materia fecal y líquida; también puede haber 

cólicos y es común encontrarlo en cuadros diarréicos secundarios 

a virus, bacterias toxigénicas y en la giardiasis. 

Síndrome disentérico: se caracteriza por evacuaciones con moco 

y sangre con escasa materia fecal; frecuentemente se acompaña 

ae cólico abdominal, pujo y tenesmo, y es el grupo de bacterias 

invasoras como la E. coli invasora, Shigella y parásitos como 

la amiba, las que lo presentan. 

Síndrome infeccioso: se caracteriza por fiebre, anorexia, vómitos 
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Y ataque al estaáo ¡;eneral, sienáo el ¡;raáo oe severiáaá áe 

acueráo al agente etioló¡;ico, ¡;reáominanáo en forma más intensa 

en los ·¡;érmenes invasores (2,5,11,22). 

En el cuaáro 3 se presentan las manifestaciones clínicas y sus 

principales agentes etiológicos (2,5,11). 

DIAGNOSTICO 

El áiagnóstico áe la Gastroenteritis Aguáa se establece básicameil 

te por la presencia áe evacuaciones áisminuiáas, áe consistencia 

y aumentaáas en número. Sin embar¡;o, para establecer el áiagn6st~ 

co etiológico es necesario la utilización áe técnicas áe 

laboratorio (22,24). 

El enorme número áe casos áe Gastroenteritis y el hecho áe que 

la mayoría cursen en forma beni¡;na con curación expontánea en 

!JOCOS áÍas. hacen imvosible o innecesario practicar áichos 

estuáios en toáos los casos. Solo están ináicaáos en las 

siguientes circunstancias: 

1. En los recién nació os, en niños con áesnutrición avanzaáa o 

en pacientes con paáecimientos inmunosuµresores. 

2. Cuanáo la áiarrea sea abunáante y se acompañe áe ataque al 

estaáo ¡;eneral. 

3. En presencia áe evacuaciones mucosanguinolentas. 

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

Los métoáos más utilizaáos para el áiagnóstico etiológico áe la 

áiarrea en nuestro meoio son: 

-frotis áe moco fecal 

-co¡.irocultivo 

-coproparasitoscó¡;ico 

-amiba en fresco 

-giaráia en líquiáo áuoáenal 

-Ph áe heces 

-azúcares reáuctores en heces 



Cuadro 3 

GASTROENTERITIS AGUDA 

PRINCIPALES CARACTERISTICAS 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: 
ROTA VIRUS + ++ ++ ++ 5 - 7 
AGENTE NORWALK + + + 1 - 2 

BACTERIAS TOXIGENICAS: 
V. CHOLERAE + +++ 2 - 7 
E. COLI ++ ++ 5 - 10 
CL. DIFFICILE . ++ ++ + ++ VARIABLE* 
S. AUREUS +++ + l - 3 

BACTERIAS INVASORAS: 
E. COLI ++ + :¡. ++ 5 - 10 
SHIGELLA ++ + ++ ++ + 2 - 14 
SALMONELLA + + ++ + + 3 - 10 
C. JEJUNI ++ + ++ + l - 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 síntomas 5eneralmente desaparecen al suspender el antibiótico. 

Fuente: Gutiérrez G.: Gastroenteritis. En: Kumate J, Gutiérrez G.: Manual ele Infectolo¡;ía lla. ecJ. 1988:34-46.::::; 
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-rotazyme 

Los métoaos ae laboratorio especializaaos son: 

-coprocultivo en meaios selectivos 

-coprocultivo en meaios anaerobios 

-microscopía electr6uica 

-inmunoelect~oscopía 

-aetenci6n ae enterotoxinas LT y/o St 

-prueba ae sereny 

El coµrocultivo, es un estuaio que logra iaentificar bacterias 

enteropat6genas en la tercer parte ae los inaiviauos con diarrea. 

El estuaio directo ae las heces por aiversas técnicas como los 

coproµarasitosc6picos y la búsqueda de amiba en fresco, son de 

gran ayuaa para la iaentificación de trofozoitos o quistes de 

protozooarios. El estuaio microscópico ae moco fecal, de utiliaad 

para el aiagnóstico microscópico ae moco fecal, ae utilidaO para 

el diagn6stico etiológico ae algunas bacterias, parásitos y 

hongos; la presencia ae leucocitos polimorfonucleares en el 

frotis de moco fecal nos orienta a pensar en agentes bacte~ianos 

invasores como Shi¡,ella, E. coli invasora y Yersenia enterocolít~ 

ca; la presencia de leucocitos mononucleares inaica la particip~ 

ción de Salmonella, no se encuentran leucocitos en las diarreas 

por virus, gérmenes toxigénicos o parásitos; en ocasiones pueaen 

observarse cocos en las diarreas por intoxicación por estafilocQ 

coco y casos raros ae aiarrea por hongos se observa micelios 

. ( 22). Otros estudios microscópicos directos empleaaos en el 

aiagnóstico ae la giardiasis es la búsqueaa ae sus trofozoitos 

o quistes en el líquiao auoaenal (21,22). 

Existen otros exámenes de laboratorio como son los cultivos 

selectivos parabacterias como Yersenia enterocolítica, Campyloba~ 

ter foetus jejuni, Vibrio ~rahemolyticus y Clostriaium aifficile, 

estudios especializaaos para investigar bacterias toxigénicas 

en el intestino de conejo, inoculación en la conjuntiva ae cobayo 



para investigar capacidad 

Sereny), determinación de 

invasora de 

anticuerpos 

14 

bacterias (prueba de 

séricos contra toxina 

termolabil y rotavirus, identificación de rotavirus por microsco

pía electrónica, técnica de ELISA y rotaforesis, reacciones 

inmunológicas y cultivos especiales axénicos, monoxénicos y 

plurexénicos para amibas, las cuales no se efectuan en forma 

rutinaria (22,25,26). 

TRATAMIENTO: 

Aunque la gran mayoría de las diarreas agudas se autolimitan, 

aún en éstas deben considerarse para su tratamiento tres aspectos 

principales: 

Primero: la corrección de la pérdida de líquidos y electrolíticos, 

punto esencial para mantener la fisiopatología normal del organi~ 

mo. En la actualidad se recomienda que la reposición de líquidos 

y electrolitos sea por vía oral ya que es un procedimiento fácil, 

de bajo costo, accesible a todos los medios y circunstancias con 

·la cual se han obtenido excelentes resultados utilizando la 

solución glucoelectrolítica preconizada por la Organización 

Mundial oe la Salud. La hioratación por vía endovenosa será utili 

zaoa en casos especiales en los que no sea posible por la vía 

oral. 

El segundo aspecto: es el mantenimiento de la nutrición mediante 

la alimentación precoz, para evitar que la desnutrición se 

presente o se agrave más y desencadene efectos adversos en el 

paciente. Se ha venido mencionando que la alimentación precoz 

juega un papel importante en el control oe los cuadros diarréicos, 

contánoose además con la utilización de fórmulas no lácteas en 

los casos prolongados así como otros recursos alimenticios como 

aminoácidos, ya sea por vía oral o si es necesario por la vía 

parenteral (22). 

El tercer as pee to: es en relación al uso de an timicrobianos, que 

no es recomendable en todos los casos ya que en la gran mayoría 

i 
l 
\ 
i 

1 
[ 
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de las diarreas son ae etiología viral y cursan en forma aguaa 

y benigna, y por otro laao el uso idiscriminaao ae ellos puede 

ocasionar múltiples efectos inOe92ables. Los antimicrobianos están 

inaicados en algunos casos como el c6lera, colitis pseuaomembranQ 

sa originaaa por C. aifficile, Salmonellosis complicaaa con 

bacteremia y septicemia, amibiasis 

gaaos ae Shigelosis, aiarreas por 

(10,22) (cuaaro 4). 

aguaa, casos graves o prolon. 

Campylobacter y Giaraiasis 

Cuaaro 4 

INDICACIONES DE ANTIBIOTECOTERAPIA 

ENFERMEDAD 

COLERA 

COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA 
POR C. DIFFICILE 

SALMONELOSIS CON BACTER~ 
MIA-SEPTICEMIA 

AMIBIASIS AGUDA 

SHIGELOSIS 

CAMPYLOBACTERIOSIS 

GIARDIASIS 

ELECCION 
PRIMARIA 

Tetraciclina 

Vancomicina 

Ampicilina 

Metroniaazol 

Ampicilina 

Eritromicina 

Furazoliaona 

ELECCION 
SECUNDARIA 

Trimetropim 
Sulfametoxazol 

Metroniaazol 

Cloranfenicol
Trimetropin
Sulf ametoxazol 

Trimetropin
Sulf ametoxazol
Sulfonamiaa 

Metroniaazol 

Fuente: Goaoy OL, 
Clínico ae 

y Cols.: Diarrea Infecciosa. Se¡;unaa 
la Asociaci6n Médica del H .I.E.S., 

Parte Boletín 
1986; 3:22-27. 
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COMPLICACIONES: 

Un aspecto imvortante en el aiagn6stico de la Gélstroenteritis 

lo constituye la investi¡;aci6n y descubrimiento 0¡10rtuno ae las 

complicaciones, y éstas se clasifican en méaicas y quirúrgicas. 

Las complicaciones méaicas son el Desequilibrio hidroelectroliti 

ca, Desequilibrio áciao base, Choque hipovolémico, Insuficiencia 

renal aguaa, Ileo paralitico, Septicemia, Coagulaci6n intravasc~ 

lar diseminada, Choque séptico, Intolerancia a disacáridos, 

Neumatosis intestinal. 

Las complicaciones quirúrgicas son: Peritonitis, Perforación, 

Infarto intestinal e Invaginación intestinal (5). 

FISIOPATOLOGIA DE LAS COMPLICACIONES: 

En términos generales las bacterias enterotoxigénicas proaucen 

mayor pérdiOa de liquiaos y electrolitos en las evacuaciones, 

sin presencia ae moco ni sangre, y las complicaciones a esperar 

son el desequilibrio hidroelectrolitico, hipovolemia, choque 

hi¡.>0volémico, insuficiencia renal agua a, necrosis tubular aguda 

y coagulación intravascular aiseminada. 

En cuanto a los agentes invasores se pueae mencionar que proaucen 

menor número cte evacuaciones, que contienen moco y sangre y 

menor pérdiaa de liquiaos y electroli tos que el grupo anter:ior. 

Las complicaciones son la perforación intestinal, peri to ni tis, 

septicemia, neumatosis intestinal y hepática, choque endotóxico, 

coagulaci6n intravascular diseminada e infarto intestinal por 

el paso de bacterias gram negativas a la circulaci6n en el o los 

sitios en que se produzca lesi6n tisular. 

De lo anterior se resume que la base fisiopatol6gica común de 

las comvlicaciones de la diarrea es la hi.¡.>ovolemia secunaaria 

a las péraiaas excesivas ae liquiaos y electrolitos en las 

evacuaciones. Esta hipovolemia vroauce perfusi6n tisular 

aeficiente e hipoxia tisular generalizaaa, que a nivel intestinal 
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y áe acuerao a la severiaaa y tiemJlo ae evolución, ocasionara 

úlcera por vasoespas1110 leve o necrosis local o general cuanao 

la lesión intestinal es secunaaria a infarto o trombosis. 

Clínicamente estas lesiones anatómicas se manifiestan ¡Jor íleo 

paralítico, infarto intestinal y perforación intestinal, queaanao 

ex)llicaaas las com)llicaciones quirÚr&icas. Las comJllicaciones 

méaicas son aesencaaenaaas ta1t1bién JlOr la hi 1rnvolemia, ae OJyo 

graao ae severiaaa ae¡Jenaerá que se continuen manifestanao otras 

complicaciones como el choque hipovolémico que ae no ser correg! 

do Jlro¡iiciara la aparición ae Insuficiencia renal aguda funci.Q. 

nal, que puede evolucionar a Insuficiencia renal orgánica JlOr 

necrosis tubular aguda. 

La hipoxia celular secunaaria a hi¡Jovolemia, contribuye a la 

producción ae ileo metabólico que aumentara la proliferación 

bacteriana, que en conjunto con el germen causante ae aiarrea 

y con la presencia ae intolerancia a azúcares, producirán otro 

tipo de complicaciones como la neumatosis intestinal y/o he)lática 

y con estos mecanismos propiciar el µaso ae gérmenes a la 

circulación sanguínea, originando sevticemia y secunaaria1nente 

choque séptico y coagulación intravascular diseminada (22,27), 

En el cuadro 5 se muestra la f isiopatología ae las complicaciones 

ae la Gastroenteritis aguda (2). 

I. COMPLICACIONES MEDICAS: 

1). Deiequilibrio hidroelectrolítico: es la m6s im)lortante 

de todas y constituye la principal causa ae muerte cuanao no es 

diagnosticada y trataaa oportunamente (5,28). 

La Organización Mundial de la Salud, estima que caaa minuto 

mueren diez niños por diarrea en paises en vías ae aesarrollo, 

y que el 70% ae las muertes son debidas a deshiaratación (29). 

En lactantes, las 11érdiaas híaricas agua as en pro¡rnrción menor 



Cuadro 5 

FISIOPATOLOGIA DE LAS COMPLICACIONES DE LA GASTROENTERITIS AGUDA 

DIARREA AGUDA-----------..-----~ DIARREA PROLONGADA 

DESEQUILIBRIO -.V · 
HIDROELECTROLITICO HIPOVOLEMIA INTOLERNACIA A 
Y ACIDO-BASE ..¡, AZUCARES -¡ 

1 HIPOPERFUSION ~ . ~ 
W 'V . PROLIFERACIÓN NEUMATOSIS 

CHOQUE HIPOVOLEMido' HIPOXIA TISULAR ~ BACTERIANA INTESTINAL Y/O 
'1t . '\-.. 1 HEPATICA 

NECROSIS TUBULAR AGUDA 1 ~ !LEO 1 
W ~ ¡,/'PARALITICO · ~ 

INSUFICIENCIA RENAL ISQUEMIA INTESTINAL J. SEPTICEMIA 
AGUDA J? ~ ~ 

ULCERA INFARTO CHOQUE SEPTICO 
INTESTINAL INTESTINAL W . 

\V W COAGULACION INTRA 
PERFORACION NECROSIS VENTRICULAR DISE-
INTESTINAL INTESTINAL MINADA 

-.V -.V 
PERITONITIS Y ENTEROCOLITIS 
NEUMOPERITONEO NECROSANTE 

M u E R T 

COMPLICACIONES 
MEDICAS Y/O 

QUIRURGICAS 
+ 

DESNUTRICION 

E 

Fuente: Godoy 01.: Diarrea aguda infecciosa. En: Manual del Servicio de Infectología~ 1ª ed. ~!exico: Ediciones 
Médicas del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 1988: 1-13. 

.... 
co 
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o i¡;u<1l al 5% ael peso corporal corres¡iouaen a ¡,acientes con 

aeshiClratación ae ¡,rado leve; los p&raiaas ael 6 al 10% corres¡ion 

Cien a ¡,raao moaeraClo; las µ&raiaas ae 11 a 15% ael peso c6rporal 

corresponClen a ¡,rado ¡;rave. Del 10% o más en lactantes, o ae 9% 

o más en ni6os mayores se asocian a choque hiµovol&mico (30-34). 

En el cuaaro 6 se muestra la clasificación ae la e1eshidratación 

en relación a la µ&raida ae µeso corporal (34). 

Cuaaro 6 

PROPORClON DE LA PERDIDA DE PESO CORPORAL 

EN RELACION AL GRADO DE DESHIDRATAClON 

PORCENTAJE DE LA PERDIDA DE PESO CORPORAL 
GRADO DE DESHIDRATACION LACTANTES NIÑOS 

Leve (Primer ¡;raao) < 5 < 3 

Moa erada (Se¡;undo 5rae10) 6 10 4 - 6 

Grave (Tercer ¡;raao) > 10 > 6 

Fuente: Gordillo PG: Desequilibrio electrolítico y áciao-base e11 la deshidra 
tación µor diarrea a¡¡uda. En: Gordillo Pu: Electrolitos en Pediatría: 
Fisiolo¡;ía y Clínica. 1983: 279-287. 

En ocasiones no se cuenta con µeso corporal µrevio µor lo que 

se ha modificaao la clasificación clínica' ae la intensidaCI ae 

la Cleshiaratación, de tal forma ele aiferenciar entre la aeshiClrA 

tación moa era a a, la cual incluye la leve y la moaerada y la 

aeshiaratación ¡;rave, 4ue amerita acción a¡¡resiva e inmee1iata. 

Para llevar a cabo esta diferenciación, se tornan en cuenta los 

si¡;uientes varámetros: µor interro¡¡atorio: numero ae evacuaciones 

en las 6ltimas 24 horas, presencia de vórnitos, ae sea, aiuresis; 

por la observación ael vaciente: estaao ¡¡eneral, ojos, u1ucosas 

orales y resµiración; µor meaio ae la exvloración física: elast! 

eiaaa ae la piel, frecuencia e intensiaaa ael ¡iulso (o 11resión 
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arterial), estaao ae las fontanelas o velociaaa ae llenaao 

capilar (35). 

En el cuaaro 7 se muestran las principales características 

clínicas ae acuerao a la intensiaaa ae la aeshiaratación (36-37). 

De acuerao al conteniao ae soaio en el plasma ael paciente 

aeshiarataao, la aeshiaratación se clasifica en: Hiponatrémica, 

cuan a o el soaio sérico es inferior a 130 mmol/l; Isonatrémica, 

ae 130 a 150 mmol/l, e Hipernatrémica cuanao el soaio está por 

arriba ae 150 mmol/l (31,34,36). 

La aeshiaratación isonatrémica se presenta 60-70% ae los casos 

(25). Ocurre en lactantes mayores con nutrición variable que 

están recibienao alimentación materna o leche ailuiaa de vaca, 

cuaaro aiarréico ae pocos aias ae evolución, clínicamente 

muestran sequeaaa ae mucosas orales, aepresión ae fontanela así 

como péraiaa ae turgencia ae la piel. La hiperpnea y los cambios 

en los reflejos osteotenainosos traauce graao ae aciaosis y 

aeficiencia ae potasio y ae calcio. 

La aeshiaratación hiponatrémica ocurre 20-30% ae los casos. Se 

presenta más frecuentemente en lactantes mayores y preescolares 

con aesnutrición 

atoles, leche o 

ae aiversos graaos 

fórmulas lácteas 

ae alimentación a base ae 

muy ailuiaas, los signos 

clínicos son: aecaimiento, inaiferencia, letargia con ausencia 

ae sea, piel marmorea, hipotermia, taquicaraia y con frecuencia 

hipotensión arterial y estaao de choque. La aciaosis metabólica 

y la hipocalemia son acentuaaas y con frecuencia existe ileo 

paralítico (31-33). 

La aeshiaratación hipernatrémica se presenta 10-15% en lactantes 

menores ae 6 meses, eutróficos u obesos alimentaaos con fórmulas 

lacteas o papillas ricas en soaio, y que a partir ael inicio ae 

la enfermeaaa han siao alimentaaos con leche ae vaca herviaa y 



Cuadro 7 

CLASIFICACION DE LA INTENSIDAD DE LA DESHIDRATACION 

SIGNOS Y SINTOMAS LEVE MODERADA SEVERA 

ASPECTO Y ESTADO DE CONCIENCIA: 
LACTANTES Y Nif!OS 1-!AYORES SEDIENTO &EDIENTO SOMNIOLENTO 

DESPIERTO INQUIETO FLACIDO, FR!O, SUDOROSO, AGRO-
INQUIETO ALETARGADO PERO.IRRI CIANOSIS PUEDE TENER CONVULSIQ 

TABLE AL TOCARLO~ NES O INCONCIENCIA. 
Nif!OS MAYORES SEDIENTO SEDIENTO ,DESPIERTO GENERALMENTE CONCIENTE, AP~ 

DESPIERTO MAREO O VERTIGO CON - SIVO, FRIO, SUDOROSO, ACROCIA-
INQUIETO LOS CAMBIOS DE POSI - NOSIS, PIEL ARRUGADA DE LOS -

CION. DEDOS, MANOS Y PIES, PUEDE HA-
BER CALAMBRES. 

PULSO RADIAL NORMAL HA.PIDO O DEBIL HA.PIDO, DEBIL A VECES Il1PALPA-
BLE. 

RESPIRACION NORMAL PROFUNDA PUEDE SER R! PROFUNDA Y HA.PIDA. 
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 SFX:UNDOS) 
OJOS NORMALES HUNDIDOS MUY HUNDIDOS 
LAGRIMAS DISMINUIDAS AUSENTES AUSENTES 
MUCOSAS HUMEDAS SECAS SECAS 
MICCION NORMAL REDUCIDA AUSENTE POR HORAS 

PERDIDA DE PESO 4 - 5% 6 - 10% MAS DEL 10% 
Fuente: Godoy OL: Terapia Hidroelectrolítica en la deshidratación por diarrea. En: ~lanueal de Infectología. 

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

"' ,_, 
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no restituiaa a su volumen con agua. El cuaaro aiarréico es ae 

corta auración y se acompaña con fiebre ae signos de deshiarat!!. 

ción poco 

(31,33,35). 

aparentes; predominando compromiso neurológico 

A consecuencia ae las pérdiaas de bicarbonatos por heces o por 

la aisfunción renal resultante de la hiperfusión, la deshidrata!!. 

ción por diarrea se puede acompañar de acidosis metabólica. Este 

desequilibrio ácido-base se acompaña de acidemia, es decir el 

pH sérico se reauce a menos de 7. 35 llegando en ocasiones a 

extremos peligrosos (pH 7 .1 o pH 7 .O) con C02 total reaucido 

(28,32,35). 

Clínicamente se expresa por hiperpnea acentuada. Por laboratorio 

encontramos pH urinario menor de 6, amonio y acidez titulable 

aumentaaa, cetonuria, hiperglicemia, cetonemia, elevación de los 

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

El siguiente trastorno ae importancia es la hipocalemia, que es 

la reducción de potasio sérico, menos ae 3.5 mmol/l (28,32,34,36, 

38). Los signos clínicos más frecuentes son: nausea, vómito, 

hiporreflexia, adinamia, aistensión abdominal (puaiendo llegar 

a ileo paralitico); en casos graves respiración "boqueo ae pese• 

do" y alteraciones del ritmo cardiaco y de la conductiviaad 

electritica traaucida por aepresión ael segmento S-T y aparición 

de onaa U en electrocaraiograma, concentraciones de potasio 

sérico inferior a 2 mmol/l pueae ocasionar paro cardiáco en 

diastole (32,34,36). 

Aproximaaamente la mitad de los lactantes que ingresan al 

hospital con deshidratación por diarrea aguaa, presentan hipocal~ 

mia, una proporción semejante presenta normocalemia, observándose 

hipercalemia en menos de la décima parte de los casos. Los 

pacientes con hipercalemia presentan por lo comun acidosis metabQ 

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

Con respecto al calcio, la concentración normal en suero varia 

entre 4. 7 a 5, 2 mmol/l. Se ha observado que las pérelidas ele 

calcio en las heces en pacientes con diarrea aguda no son impo~ 

tantes, y las concentraciones promedio ele calcio en las heces 

liquielas varia entre 7 a 25 mmol/l. Generalmente al ingresar al 

hospital presentan concentraciones normales de calcio sérico o 

disminución moeleraela que la mayoría de las veces es subclinica. 

Se ha observado mayor incielencia de hipocalcemia, al ingreso al 

hospital, en lactantes con deshidratación ele tipo hipernatrémico, 

particularmente en los que presentan acidosis grave y eleficiencia 

de potasio. 

En ]o que se refiere al magnesio, la concentración normal en suero 

varia de 1. 2 a 2. 6 mmol/l. Al igual que en el calcio, las pérel_i 

el as de magnesio por las heces diarréicas no son elevadas, en 

estos casos se han observado concentraciones promedio ele magnesio 

en las heces liquielas entre 1.8 y 5.1 mmol/l. 

En la mayor parte de lactantes deshidrataelos por diarrea aguela, 

se observan ni veles normales ele magnesio sérico al ingreso· al 

hospital. Sin embargo, pueelen ocurrir alteraciones neuromuscul!!_ 

res realacionadas a la hipomagnesemia, tanto en niños bien nutr_i 

el os como en niños desnutridos con diarrea grave y prolongada. 

Los pacientes elesnutridos de tercer grado son más susceptibles 

a presentar sintomatologia clínica debielo a que presentan 

deficiencia acentuada del contenielo de magnesio intracelular y 

extracelular, a consecuencia de la desnutrición y a la péreliela 

gastrointestinal 

crónico (31). 

prolongaela por diarrea y vómitos ele curso 

Para el tratamiento en la actualielael se recomienela que la repos_i 

ción ele liqui
0

elos y electrolitos sea por vía oral con la solución 
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glucoelectrolí ti ca preconizaaa por la Organización Munaial ae 

la Salua cúya composición es la siguiente: Cloruro ae soaio 3.5 

gr., Cloruro ae potasio 1.5 gr., Bicarbonato ae soaio 2.5 gr., 

Glucosa 20.0 gr., agua, un litro. 

La solución electrolítica está inaicaaa en cualquier graao ae 

aeshiaratación sin estaao ae choque y se aaministra ae 50 a 100 

ml/kg en 4 horas segun graveaaa, en tomas pequeñas y repetiaas, 

al terminar se continua con agua aaministranao ae 25 a 50 ml/kg 

en 2 horas (5). 

En la fase ae mantenimiento (24-48 horas) ofrecer solución hiarE 

tante; un litro en 24 horas en los menores ae un año y aos litros 

en los mayores ae eaaa, aaministranao en forma alterna con seno 

materno o leche ae vaca ailuiaa, ofrecienao otros alimentos que 

el paciente puede tomar de acuerao a edacl y requerimientos (5). 

La hidrat~ción por vía endovenosa será utilizada en casos especiE 

les en los que no sea posible la hiaratación por via oral (22). 

En pacientes con estado de choque hipovolémico, la reposición 

de la volemia se realiza administrando carga rápida endovenosa 

de solución salina o glucosa-salina al 1:1. 

Una vez corregido el estado ae choque hipovolémico y establecido 

el grado de deshidratación, el tratamiento de mantenimiento con 

soluciones parenterales glucosada-salina será: de 160 a 200 mls/ 

kg/dÍa en lactantes o 2500 a 3000 mls/m2SC/día en niños mayores 

de 2 años con deshidratación moderada, y ae 200 a 240 mls/kg/aía 

y 3000 a 3600 mls/m2SC/aía para aeshiaratación grave, el 50% ae 

las soluciones para 24 horas se aaministra en 7-8 horas y el 50% 

en las 16 horas restantes (al total ae líquiaos para 24 horas 

aebe restarse la cantiaaa aaministraaa en la carga rápiaa). 

Con respecto a la natremia, la proporción ae solución glucosada 

salina aebe ser ae 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 a e be administrarse 

soluci6n 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 

si vas por eaema cerebral, las soluciones de mantenimiento se 

calculan con soluci6n glucosa-salina 3:1 pero en menor cantidad, 

160 a 180 mls/kg/oia en lé!ctantes o 2500 a 2700 mls/kg/dia en 

nifios mayores oe 2 afies con oeshidrataci6n moderada, y 200 a 220 

mls/kg/día o 3000 a 3200 mls/m2SC en deshidratación grave; para 

evitar la presentación de tetania hipocalcémica en las hipernatr~ 

mi as se administra en las soluciones rehiaratntes, calcio 100 

mgs/kg/día durante 2 a 3 días. El potasio debe indicarse al corrQ 

borarse diuresis normal, 4 mEq/kg/dia en nifios eutróficos o en 

diarrea aguda; 6 mEq/kg/dÍa en desnutridos o diarrea prolongaoa. 

La acidosis metab6lica grave (bicarbonato menor de 10 mEq/kg/oia 

en la gasometria) se corrige con la administraci6n oe bicarbonato 

cte socio a 3 mEq/kg en las soluciones rebiaratantes para 6 a 

8 horas (32 ,39). 

2). Choque hipovolémico: en la Gastroenteritis la aeshiarat.§!_ 

ci6n pueae ser tan importante que cause choque hipovolémico, con 

el siguiente cuactro clínico: signos graves ae deshidratación. 

piel grisácea, extremiaaaes frias, llenaao capilar lento, colapso 

venoso (pobre circulaci6n periférica, taquicaraia, hipotensi6n 

arterial), aisociación ael hematocrito y temperatura central y 

periférica, cianosis aistal, hipotonia y coma (2), 

Para el tratamiento se inicia la reposici6n ae la volemia meaia~ 

te la administraci6n ae carga rápiaa enaovenosa ae solución 

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 ae 2 afias 

con aeshiarataci6n moaeraaa con estaao ae choque y 30-40 mls/kg 

en una hora o 400 a 500 mls/m2SC/en una hora en aeshi·aratación 

grave con estaao ae choque (32,39). 

3). Insuficiencia renal aguaa (IRA): es un sínarome que se ca~ 
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racteriza por la supresi6n brusca ael funcionamiento renal, hab! 

tualmente reversible al suspenoer los efectos precipitan tes, y 

~e por lo comun se manifiesta por oliguria (40,41). 

La IRA pueoe ser funcional u org6nica por necrosis tubular y se 

presenta en niños con aesequilibrio electrolítico severo, estaao 

oe choque y/o septicemia (5). 

Clínicamente en el niño con IRA suele presentar aoem6s ae la 

oliguria (menos ae 12 ml/hr/m2SC), hiperpnea, alteraciones ael 

sensorio, convulsiones y/o coma (41,42). 

Los pacientes con IRA muestran frecuentemente pH alcalino en 

orina (en presencia ae acictosis), aensidad urinaria baja (en 

presencia ae aeshiaratación), albuminuria y alteraciones vari§_ 

bles ael sedimento. Existe aumento progresivo y r6piao ae la 

concentración ae urea y creatinina en sangre, y los niveles ae 

potasio sérico aumentan al tiempo que se reducen los valores ae 

C02 total y ae pH (42). 

Cieros Índices han probaao ser ae utiliaaa para hacer el aiagn6~ 

tico diferencial entre oliguria funcional e IRA (39) (cuaaro 8) 

Cuaaro 8 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE OLIGURIA FUNCIONAL E INSUFICIENCIA 

RENAL AGUDA 

OF IRA 

Excresión urinaria ae socio (mEq/1) < 40 > 40 
U/P creatinina > 20 < 20 
U/P osmolariaaa > 1.2 < 1.2 
Fe Na (%) < l > 3 
U/P ae urea > 4.8 < 4.8 
Relación se rica urea/creatinina > 30 < 30 

En algunos estuaios se encontraron que los Índices ae U/P ae urea 
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Y osmolaridad no resultan ser muy precisos para hacer el diagn6~ 

tico diferencial en niños con desnutrición grave y neonatos ya 

que sus valores se sobreponen. 

Espineal, Handa y Surrasqueta, han descrito la utilidad del 

Índice de FeNa (U/P de Na entre U/P de creatinina por 100), 

empleándolos en neonatos, encontrando valores de 3 o más en los 

casos de IRA (40,41,43). 

El manejo consiste en la administraci6n de líquidos en cantidad 

necesaria para reponer las pérdidas insensibles más el volumen 

de orina y otras excretas, los líquidos deben contener 75 a 100 

gr. de glucosa por m'/día. En la fase oligúrica deberá evitarse 

la administraci6n de sodio y potasio, pero debe vigilarse la 

reanudaci6n de su administración tan pronto se inicie la fase 

diurética. 

La dialisis peritoneal es un procedimiento al que se debe rec.!!_ 

rrir cuando el paciente ingresa con hipervolemia, hipercalemia 

y acidosis o cuando por la infección misma o por hemorragia del 

tubo digestivo exista un estado .hipercatabólico. Los resultados 

son mejores cuando la dialisis peritoneal se realiza en las 

primeras 72 horas de iniciado el cuadro. 

Esta complicación es potencialmente reversible, después de un 

períoao ae oliguria de duración promedio de cinco días en lactan 

tes, se inicia la recuperación funcional de la filtración glomer.!!_ 

lar con un periodo de poliuria de duración semejante a la fase 

anterior (41). 

4). Ileo paralítico: se define como la parálisis flácida (at.Q. 

nía) de los músculos de la pared intestinal, que propicia disten 

sión aguda y sostenida del intestino con pérdida del peristalti~ 

mo, secundaria a alteraciones intraintestinales o extraintestin~ 

les. En nuestro medio la causa principal de ileo es la Gastroent~ 

ritis. Existen otras situaciones no relacionadas con la diarrea 
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en las cuales se puede presentar, como son insuficiencia respir~ 

toria (ileo reflejo), traumatjsmos abdominales, peritonitis, 

intoxicación por medicamentos como la atropina y el pipenzolato. 

Al principio se consiaer6 a la hipopotasemia como la principal 

causa en la producci6n ael ileo aura 0 te los episodios diarréicos, 

sin embargo estudios realizados por Gaytan y Olvera en lactantes 

con aiarrea aguda complicada con ileo paralitico, mostraron que 

esta complicación se puede presentar con valores de potasio séri 

cos bajos, normales o altos. Por otro lacio Coello cuantificando 

el potasio intracorpuscular puoo demostrar hipopotasemia en la 

mayoría de los pacientes con ileo (44). 

Se menciona que el 10% ae los recién nacie1os y lactantes menor 

oe un año oe ee1ao que ingresa! al Hospital ele Peaiatria ael 

Centro Méaico Nacional, tiene como complicación ileo paralítico 

(44). 

Se sospecha cuando en el proceso oiarréico existe fiebre, el niño 

se e1eshi<1rata y presenta aciaosis metab6lica. El v6mito ae cont~ 

nioo gástrico se torna verae o café, con aspectos ae grumos ele 

sangre <1igerie1a, aparece e1istensi6n abdominal progresiva, la 

aiarrea cesa, las heces se hacen escasas y a menuoo sanguinolerr 

tas. A la exploraci6n física se encuentra palidez, mal estaelo 

general, quejioo constante, inquietud, respiración superficial 

tipo aciaótica. El abelomen se ve elistenioo y no tiene resistencia 

muscular; hay reel venosa superficial, es eloloroso a la palpaci6n 

profunela, timpánico, al tacto rectal el ámpula está vacía y se 

obtiene salida ele moco o evacuación aiarréica escasa. 

El prematuro, el recién nacido y el lactante menor oe 3 meses 

lo presentan en un tiempo más corto elentro ele la evoluci6n. El 

lactante mayor ae tres meses manifiesta su sintomatología más 

tardíamente durante la evolución ele un proceso oiarréico prolong~ 

oo. Habitualmente presenta fiebre alta, tolera mejor la disterr 

sión abdominal cuanto mayor es su eoad, forma el grupo más numerg 
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so ae niños con aiarrea que pueaen presentar la complicación 

quirúrgica abaominal aescrita como enteritis necrozante (45). 

El aiagnóstico ae íleo paralitico es clínico principalmente, y 

se lleva a cabo por interrogatorio y la exploración física. El 

estuaio raaiológico ae abaomen en posición anteroposterior y 

lateral ae pie muestra aistensión abaominal, ailatación uniforme 

ae asas intestinales, 

formación ae niveles 

y aire hasta el recto. 

aumento ae la cantiaaa ae aire intraasa, 

a diferentes alturas, niveles hiaroaéreos 

La complicación más frecuente es el secuestro ae liquiaos intr~ 

asa. Esto favorece la hipovolemia, perpetúa el choque· y permite 

la aciaosis metabólica por alteraciones en el intercambio ae 

iones y la proaucción elevaaa ae áciao láctico y pirúvico. Esta 

aciaosis a su vez se ve favorecida por la activiaaa ae bacterias 

intestinales y por la proaucción exageraaa ae gas al fermentar 

los azúcares. Si esta distensión se prolonga, la permeabiliaaa 

ae la parea intestinal se altera y permite el paso ae bacterias 

a la circulación general ocasionanao bacteremia y septicemia. 

La distensión proauce elevación ael diafragma y compresión pulmQ 

nar basal que puae conaicionar por la hipoventilación la prese~ 

cia ae neumonía. 

Otra complicaciones menos frecuentes que se pueaen presentar son 

la neumatosis intestinal y/o hepática, la peforación intestinal, 

el infarto y la trombosis mesentérica (44). 

Para el tratamiento el paciente se aeja en ayuno, con sonaa naSQ 

gástrica abierta y con succión suave; ctebe realizarse balance 

ae agua y electrolitos, control ae la temperatura y signos vit.e_ 

les, las soluciones parenterales aeben 'aportar calorías suficie~ 

tes, aebe corregirse la aciaosis metabólica meaiante la aamini§_ 

tración ele bicarbonato ae soaio, en caso ele neumonía aebe aamini~ 

trarse oxígeno, se aebe realizar la aeterminación ae electrolitos 

1 

1 

1 

1 ¡ 
' r ¡ .. 
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por lo menos una vez ca a a 24 horas, se solicitará gasometria 

arterial cacta 24 horas ya que pueae ser ae utiliaaa para el 

pron6stico en cuanto a la evoluci6n ael paciente, aeberán aaminia 

trarse antibi6ticos específicos para bacterias grarnnegativas, 

la raaiografia cte abaomen se aebe repetir a las 8 horas en caso 

ae que se sospeche ae alguna cornplicaci6n. 

El pron6stico en la mayoría ae las ocasiones es bueno, dependerá 

de la causa, tiempo de evoluci6n, tratamiento aaministraao y 

ausencia o presencia ae complicaciones. 

la aisentensi6n abdominal decrece, se 

En las primeras 24 horas 

restablece el tránsito 

intestinal y disminuye o desaparece la salida de liquido por 

sonda nasogástrica, en caso de no ser así, debe revalorarse para 

aetectar complicaciones agregadas (44). 

5). Septicemia: entre los datos clínicos que permiten sosp~ 

char la presencia de septicemia con punto de partida intestinal, 

se pueae señalar la existencia ae dos o más focos infecciosos 

asociaaos a hipertermia persistente u otras alteraciones térmi 

cas, distermia o hipotermia (ésta última es comun en prematuros, 

recién naciaos y en desnutridos graves), complicaciones abdomin§ 

les corno neumatosis intestinal, peritonitis, infarto o perfor§ 

ción intestinal, trastornos de la coagulaci6n, ictericia, 

vicerornegalias (46,47). 

En el prematuro y en el recién naciao, con frecuencia solo hay 

un foco infeccioso asociaao a mal estaao general, hipotermia o 

algunos signos vagos (46). 

Los exámenes ae utiliaaa para su aiagn6stico son: biometria hern~ 

tica en la que poaernos encontrar leucocitosis, neutrofilia y ba~ 

aernia, en otros casos leucopenia y/o neutropenia, normalidad en 

un 20% ae los casos (46). 

Los cambios morfol6gicos ael citoplasma ae los neutrofilos: 
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vacuolización ( VC) y granulaciones tóxicas, han si et o empleados 

para identificar septicemia neonatal (48). 

La cuenta plaquetaria puede ser normal al inicio o encontrarse 

disminuida hasta en un 61% ae los casos y VSG elevada (46,49,50). 

La elevación de las transaminasas y bilirrubinas traducen parti 

cipación hepática (46). Los exámenes llamados reactantes ae la 

fase aguda como son Hepatoglobulinas alfa antitripsina, alfa 

1 glicoproteina ácida, oromucoide, ceruloplasmina, fibrinógeno y 

proteina C reactiva, las cuales se encuentran aumentadas en caso 

ue infección (39,46,50). 

Otros exámenes de utiliciad son el frotis de moco fecal que nos 

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

La confirmación diagnóstica se hace por el hemocultivo, sin 

embargo su resultado se conoce a las 48 a 72 horas, por lo que 

es ele utilidact realizar exámenes antes mencionaclos (5,46,48,50, 

51). 

En términos generales el aislamiento Cle g6rmenes en el hemoculti 

vo varía entre 25 y el 60% Cle los casos. La negativiciad en 

algunos casos se explica porque la mayoría Cle los pacientes han 

sido tratactos con múltiples antimicrobianos antes Cle efectuarse 

la toma ctel hemocultivo y posiblemente, a que el paso Cle gérmenes 

al torrente circulatorio no sea continuo (46). 

En el cuadro 9 se muestra correlación entre las manifestaciones 

clínicas y los exámenes de laboratorio y gabinete para establecer 

el diagnóstico c1e septicemia en base i un sistema ue puntuación 

(39,46). 

Las principales complicaciones Cle la septicemia son: hemorragias, 

estado de choque, anemia y CID (51). 

¡ 
! 
¡ 
1 
1 

1 

1 



Cuaaro 9 

CRITERIO DIAGNOSTICO DE SEPTICEMIA 

PARAMETRO CLINICO 

Un foco infeccioso 

Un foco infeccioso en 
R.N 

Dos o más focos infes 
fecciosos 

Mal estaao general 

PUNTOS 

2 

2 

Leucocitosis y/o neutrofilia 
absoluta 

Leucocitosis y/o neutropenia 
absoluta 

Seaimentación globular 
aceleraaa 

Plaquetopenia 

L.C.R., puebas ae función 
hepática anormales, pruebas ae 
coagulación sugestivas ae CID 

~bclificación en lizozima sérica 
reactantes ae la fase aguaa, 
etc. 

Bandas ae radiotransparencia 
en epifisis 

HEMOCULTIVO POSITIVO: 5 PUNTOS 

Puntuación: menos ae 3: duaoso; 4 a 5: probable; 6 y más: certeza. 
Con Hemocultivo: 1 a 7: audoso; 8 a 9: probable, 10 y 
más: certeza: 

32 

PUNTOS 

l 

l 

1 

Fuente: Larracilla AJ, Saravia HJ, Fajardo GA: Septicemia. Generaliaades 
sobre su aiagnóstico. Bol. Mea. Hosp. Infant. Méx. 1980; 37:469-480. 

1 ¡ 
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La mortalidad encontrada en el Hospital nfantil de México "Dr. 

Federico Gómez" cturante los años cte 1985 y 1986 asociacta a 

septicemia, fué del 22 .1% (52). El tratamiento cte la septicem:ia, 

actemás cte lineamientos generales incluye antibióticos bacteric_! 

etas, generalmente en combinación a ctosis máxima tolerables, 

administración enctovenosa, empleo cte antibióticos en función a 

la prevalencia microbiana en función ctel tiempo, ectact ctel 

paciente, con tiempo cte actministración cte 10 ctias; cuancio se 

ctesconoce el germen causal se inicia con ampicilina y gentamicina 

o ampicilina y kanamicina para mantener amplio espectro antimicr2 

biano. Con cultivos positivos se selecciona el o los antibióticos 

ctel germen cultivacto y a su sensibilidad (39,51). 

Septicemia Nosocomial: se et e be consicterar ya que la instalación 

cte cateteres P?r más cte 24 horas utilizactos en la corrección ctel 

ctesequilibrio electrolítico implica riesgo cte contaminación y 

los gérmenes más frecuentemente aislactos son: Staphylococcus 

albus, Klebsiella aerobacter, Pseuctomona aureginosa, Herella sp, 

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

En un estuctio realizacto en el Hospital General "Dr. Manuel Gea 

González" en cticiembre cte 1986 a mayo cte 1987, se registraron 

189 episoctios cte 604 egresos con una incictencia cte 18% y una 

mortalictact global por ca eta 100 episoctios cte infección cte 28. 6% 

(54). 

6). Coagulación Intravascular Diseminacta (CID): se consictera 

que la CID, representa una cactena cte eventos patológicos que 

tiene como punto cte particta un cuactro cte ctiarrea infecciosa·,· 

seguicto cte cteshictratación, acictosis, bacteremia y choque 

enctotóxio (Sl,55). 

Los mecanismos que p.;rticipan en la serie cte eventos son tres: 

l.- Lesión cte los enctotelios que al exponer el colágeno subyacen 

te activa el factor VII o Hageman que ctesencactena el sistema 

intrínseco cte la coagulación. 
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2.- Lesi6n tisular que libere factores tromboplastinicos, lo que 

en uni6n del factor VII activen el sistema extrínseco de la 

coagulaci6n y la 

3 .- Destrucci6n de eritrocitos y plaquetas cuyos fosfolipidos 

son activaaores del sistema intrínseco y extrínseco (41,51,53,56) 

Las principales manifestaciones clínicas pueden aparecer en 

cualquier etapa del estado de choque endot6xico y consisten en 

la presencia ae petequias, equimosis y hemorragias en aiversos 

6rganos como pulmón, cerebro, tubo digestivo o rifión, con manife4 

ttaciones propias de los órganos afectados. En lo que se relaciQ 

na al rifión, las manifestaciones pueden ser hematuria y/o 

oliguria e IRA (41,51). 

Los exámenes de utilidad para el diagn6stico son alargamiento 

ael tiempo de protombina, disminución del número de plaquetas 

y ae la concentración ae fibrinógeno. La confirmaci6n diagn6stica 

se establece con la demostración de productos de degradación del 

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

Whaun y O ski valoraron varias manifestaciones clínicas y al ter§_ 

ciones de laboratorio observadas en la CID y concluyeron que unas 

tenían más valor que otras en el aiagn6stico, por lo que propusi~ 

ron que la presencia ae unas se calificara con aos puntos y las 

otras con un punto; pensaron que poaían aceptarse en el diagn6sti 

co cuando se obtenía una suma de 7 o más (39,56) (cuaaro 10). 

El tratamiento ae la coagulación intravascular aiseminada es a 

base de heparina a aosis de 1-2 mg/kg ae peso cada 8 horas, 

plasma fresco para reponer la péraiaa o consumo de factores 

pro tro m binicos, sangre fresca para reponer las pérdiaas por 

hemorragia. 

El tiempo ae protombina pueae aisminuir hasta 5 segunaos en· las 

primeras 24 horas, el fibrin6geno tarda 1-3 días en recuperar 
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niveles normales y las plaquetas puecJen requerir hasta de una 

semana y volver a valores previos. En la práctica la heparina 

se suspende antes de alcanzar la normalidad de los diferentes 

sistemas afectados (51). 

Sepsis 
Sangrado 
Gangrena 
Trombosis 

Cuaoro 10 

CRITERIO DIAGNOSTICO DE COAGULACION 

INTRAVASCULAR DISEMINADA 

(WHAUN-OSKI) 

PARAMETRO 

Anemia con hemolisis 
Trombocitopenia (menos de 150,000/mrn') 
Productos líticos de fibrina (menos 1:4) 
TTP alargaoo 
TTP alargaoo (mas de dos segundos) 
Disminuci6n de factor V (menos de 55%) 
Aumento del Factor V (más de 125%) 
Disminuci6n del Factor VIII 
Aumento del Factor VIII (más de 175%) 
Disminuci6n del fibrin6geno (menos de 100 mg) 
Elevaci6n de fibrin6geno (más de 400 mg) 

La puntuaci6n mínima de 7, establece el diagn6stico 

PUNTUACION 

1 
1 
1 
2 
2 
2 
2 
1 
1 
0.5 
1 
0.5 
1 
0.5 

Fuente: Dohi FB, Godoy OL: El nino en estado de gravedad por infecci6n. 
Diagn6stico y tratamiento. Boletín Clínico de la Asociaci6n Méaica 
ael H.I.E.S. Vol. 3 No. 2, 1986: 27-31. 

El pron6stico aepenae ae la evoluci6n ae la septicemia y Oel 

graao de extensi6n ael proceso (41). 

7). Choque Séptico: en la evoluci6n ae la gastroenteritis, 

la aeshiorataci6n pueae llegar a ser tan importante que cause 

choque hipovolémico, al cual frecuentemente se asocia al t6xico, 

situaci6n que se presenta recuentemente en los lactantes, La 
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inciaencia ae la complicaci6n septicémica es ae 6 a 30% y suceae 

a menuao en sujetos severamente aesnutriaos y en los lactantes 

menores ae 6 meses (53). 

El choque séptico se presenta como complicaci6n en aproximaaameil 

te 40% ae las bacterias por gramnegativas, y en el 5% ae las 

proauciaas por grampositivas (51). 

A los efectos hemodinámicos que caracterizan al choque séptico 

o aistributi vo ae acuerao a la clasificaci6n ae Weil, se les 

reconocen aos fases: la fase hiperainámica y la fase hipoainámira. 

Des a e el punto ae vista clínico, poaemos obtener orientaci6n 

hacia el tipo ae choque ante el cual estamos. Los principales 

parámetros se muestran en el cuadro 11 (57). 

Cuaaro 11 

CHOQUE SEPTICO 

Frecuencia caraiaca 
Tensi6n arterial 
Presi6n venosa central 
Coloraci6n ae la piel 
Llenaao capilar 
Diferencias de temperatura 
Graaiente ae hematocrito 
Diferencia arteriovenosa ae 02 

HIPODINAMICO 

Aumentaaa 
Disminuiaa 
Disminuiaa 
Páliaa, marmorea 
Lento mayor 3 seg. 
Amplia 
Aumentaao 
Amplia 

HIPERDINAMICO 

Aumentaaa 
Normal 
Normal 
Cianótica, páliaa 
Lento normal 
Amplia 
Aumentaao o normal 
Corta 

Fuente: Ménaez CG, Santos PJ: Choque Séptico en: Torre gr osa FL, Olarte J, 
Roaríguez SR, Santos PI, Velásquez JL: Enfermeaades aiarréicas en 
en el niño. 9a. ea. Eaiciones Méaicas ael Hospital Infantil ae 
México "Dr. Feaerico Gómez". 1988: 367-376. 

Las manifestaciones clínicas ael es tao o ae choque séptico son: 

ataque al es tao o general, escalofrios, fiebre, a is termia , hipg_ 

tensi6n arterial, piel caliente (seca inicialmente), rubicunaez 

o paliaez, cianosis, alteraciones ae la conciencia, llenaao 

capilar lento o normal, geralmente hiarataao (aeshiarataao o 
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sobrehiarataao), hepatomegalia, ictericia leve, aiferencia entre 

la temperatura rectal y periférica (importante). Laboratorialmen 

te hay aiferencia entre el hematocrito central y periférico ae 

más ae 10% que no mejora con la hidratación de 2 horas (58). 

El tratamiento ael estado ae choque incluye: 

a). Corticoiaes a aosis 20-40 mg/kg ae peso ae hiarocortisona 

por vía parenteral, proaucen aumento ael gasto cardiaco, aisminQ 

ción ae la resistencia periférica, invasión ae la tenaencia ae 

los líquiaos a emigrar ael espacio intersticial al intracelular 

y estabilización ae las membranas celulares, en especial ae los 

enaotelios vasculares 

b). Líquiaos de acuerdo a las cifras de la presión venosa 

central, sangre si el valor ael hematocrito es menor de 40, 

albumina a 5% si no han ocurrido péraidas ae sangre 

c). Agentes inotrópicos; el isoproterenol al estimular los 

receptores beta-adrenérgicos del corazón producen mejoría ae la 

contractiliOad miocardica y en la periférica induce vasodilat.2_ 

ci6n que mejoran la perf usi6n renal y 1~ diuresis 

d). Aporte adecuado de oxígeno y perme~bilidaa de las vías resp! 

ratorias meaiante aspiraci6n de secreciones, posturas adecuadas, 

y en caso necesario, traqueostomía (51). 

La importancia 

fluctúa entre 11 

del choque 

y 82%, las 

séptico es 

estadísticas 

porque 

varían 

la mortalidad 

dependienao del 

tipo de paciente, característica del proceso 

precocidad gía microbiana ael padecimiento, 

metoaología aaecuaaa de tratamiento 

infeccioso, etiolg_ 

del diagnóstico y 

(53). 

8). Intolerancia a Azúcares: La intolerancia a la lactosa 

adquiriaa en forma secundaria en el niño con Gastroenteritis, 

es la más frecuente en nuestro medio, alcanzanao una frecuencia 

del 77% (59). En los casos ae aiarrea por rotavirus pueae haber 

intolerancia transitoria a la lactosa en un 60% ae los casos 
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(ll~ Generalmente es reversible (59). 

Se debe sospechar en casos ae oiarrea grave, aiarrea prolongada, 

eritema glúteo severo, aumento ae los v6mitos y evacuaciones las 

cuales son liquiaas, explosivas y áciaas, distensión abdominal 

y llanto, aespués de la ingesti6n de leche. La aeterminación ae 

pH en heces, así como la presencia oe azúcar en ellas, establece 

el diagn6stico (5,59). 

La determinación de pH y azúcares se realiza con pastillas y 

cintas inaicaaoras que existen en el comercio. Con la cinta 

(labstix) se aeterminan el pH y glucosa en heces, con las 

pastillas (clinitest), las substancias reouctoras. Se hace 

mezclando agua con la evacuación en proporci6n l: 2. La cinta 

especifica glucosa, mientras que las pastillas determinan 

lactosa, 

ninguno 

no debe 

maltosa, fructosa, galactosa, y en menor graoo glucosa, 

oe los métoaos determina sacarosa. En situación anormal 

haber azúcares en las evacuaciones o bién, solo resiauos, 

por lo que la presencia repetida de más ae una cruz ae glucosa 

o más ae 0.25% de substancias reductoras, se considera anormal. 

El pH fecal 

valores por 

por lo 

abajo 

general está arriba ae 6.5, por lo que los 

de 6 también se consiaeran sugestivos ae 

intolerancia a los azúcares (59). 

Para el tratamiento ae la intolerancia a aisacárioos en los 

cuales se prolonga la aiarrea por más de 72 horas, está inaicado 

el uso ae fórmulas libres ae lactosa, en el mercado nacional 

hasta el momento existen fórmulas a base ae soya, también pueaen 

utilizarse fórmulas llamadas transicionales, tenienao mucho 

cuiaaao en la aaicción ae electrolitos y vitaminas en éstas 

últimas (60). 

El pronóstico ha mejorado notablemente con el empleo de las 

aietas referiaas y oe la alimentación parenteral, sienoo la mort~ 

lioad muy cercana al 0% (59). 

' <, 

\\ 
\ \ 
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9). Neumatosis Intestinal: tiene como sin6nimos enfisema inte~ 

tinal, gas intramural intestinal, quistes ac gas ·a baominal y 

otros, y consiste en la presencia ae aire en la parea intestinal 

(61,62). 

La eaaa preaominante es menor ae un año (62,63), y un alto porcerr 

taje cursan con aesnutrici6n ae II a III graao (62,64). No hay 

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

La neumatosis intestinal se pueae localizar en cualquier parte 

ael aparato aigestivo, sienao más frecuente en intestino aelgaao 

(62,65). 

La neuma tos is intestinal ha siao explicaaa por aiferentes 

teorías: 

a). Teoría mecánica: que provoca aumento ae la presión y aísterr 

si6n ae gases, los cuales pueaen penetrar en los linfáticos a 

través ae minúsculos aefectos ae la mucosa intestinal. La exísterr 

cía ae intolerancia a azúcares provocan fermentaci6n con gran 

proaucci6n ae gas y aísecci6n intramural ael intestino. 

b). Teoría infecciosa: el sobrecrecímiento bacteriano que también 

es capaz ae proaucir granaes volúmenes ae gas (26,61,64). 

En el niño, la neumatosis intestinal es sintomática y grave, se 

asocia a paaecímientos gastroenterales o bronconeumonía, el gas 

se encuentra en la mucosa y la muscular ae la parea intestinal, 

la evolución es aguaa y ae curso frecuentemente fatal (61,64). 

En el recién nacíao se asocia a la llamaaa enterocolitis necrozarr 

te así como a estaao septicémico grave. También se ha asocíaao 

aefectos congénitos ael tubo gastrointestinal (65), y en los 

niños mayores ae un mes el paaecimíento se asocia en la mayoría 

ae los casos a Gastroenteritis, encontránaose clínicamente 

aistensi6n abaominal, peristalsís alteraaa, evacuaciones mucosarr 

guínolentas y vómitos, pueaen existir otros focos infecciosos, 

inclusive septicemia (62,64). 
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Se ha descrito como signo patognomónico la sensación de crepit~ 

ci6n a la palpación intestinal, signo que se encuentra en muy 

pocas ocasiones (61,62). 

El diagnóstico de neumatosis es radiológico, se realiza median. 

te radiografías simples de abelómen, pie, decúbito y lateral. 

Consisten en quistes radiolucentes entre las paredes de las asas 

intestinales concéntricas y paralelas a la luz ele las mismas (imá 

genes de burbujas ae jabón o panal ele abeja), suelen observarse 

en fases finales o ae regresión. Pueden observarse imágenes aelg~ 

aas, rectas o curvas (imagen ae lazo) o como anillo rodeado 

parcial o totalmente las asas intestinales (imagen de doble 

contorno o riel), se observan en cortes tangenciales ae asas y 

es necesario que el aire desplace completamente la mucosa ael 

plano muscular. Las imágenes se presentan con frecuencia acompañ~ 

das ae ileo paralítico. 

Para el diagnóstico ele certeza las imágenes aescritas aeben 

permanecer iaénticas en raaiografías tomadas en distintas proye~ 

ciones (AP ae pie, decúbito y lateral), y con intervalos ae 

hasta 24 horas (26,62,65). 

La evolución promeaio se ha descrito de 11 oías (62). Las compl! 

caciones en los niños, sobre todo en recién nacielos y lactantes 

son perforación, peritonitis purulenta y neumatosis hepática. 

No hay tratamiento específico ele la neumatosis intestinal, éste 

debe ser encauzaao a combatir el paelecimiento de base, por lo 

que aebe aejarse el paciente en ayuno, con sonela nasogástrica, 

corregir el aesequilibrio hielroelectrolítico, aportar nutrientes 

necesarios, aaministración ele antimicrobianos y tratar las 

complicaciones. Pueele utilizarse alimentación parenteral perifér! 

ca en la fase agua a ae la neumatosis intestinal, con lo que se 

refiere aisminución ae la mortalielael. 

El tratamiento quirúrgico solo está indicaao cuanelo se presenta 
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peritonitis, infarto o perforaci6n intestinal (26,62). 

Una vez resuelta la neumatosis intestinal el inicio ele la vía 

oral elebe ser con elieta transicional, harina ele soya o elieta 

elemental. 

La mortalielad en la serie corresponeliente al Hospital Infantil 

ae México que incluye ae 1943 hasta 1975, fué ae 75%, elevaela 

por los aiios incluielos y contrasta con la serie ele Larracilla 

que refiere elisminuci6n ae 90% para 1968 a 33% en 1975, atribuiaa 

a eliagn6stico y tratamiento temprano (62). 

Neumatosis Intrahepática: la frecuencia ae la neumatosis intrah~ 

patica es mayor en niños menores ae 6 meses (55). 

La imagen de neumatosis intrahepática se ve en la radiografía 

simple de abdomen como sombras lineales radiolúcidas que atraviesan 

el hígado a partir del hilio en airecci6n radial y se extiende 

en forma arborescentes hacia la periferia para desvanecerse en 

los limites de la víscera (55,62). 

La mortalidad en estos casos alcanza el 90% (65,66). 

II. COMPLICACIONES QUIRURGICAS: 

1). Peritonitis: puede ser de etiología infecciosa o no. La 

primera es la más frecuente en la infancia y es causaaa por 

bacterias, parásitos y hongos (67). 

Según la vía ésta puede ser primaria o secundaria, comunmente 

se designa como primaria cuanelo el foco responsable elel proceso 

peritoneal está fuera ae la caviaad abdominal, llegando los 

gérmenes al peritoneo por vía hematógena linfática. La peri ton.!_ 

tis secunelaria se produce a través de la perforación del tubo 

aigestivo o por contigÜidad de una viscera abdominal (63,67,68). 
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Las bacterias que más frecuentemente causan peritonitis en el 

nifio son bacterias gram negativas como Escherichia col~. Klebsi~ 

lla y Pseuaomonas. En el grupo ae peritonitis por parásitos la 

amibiasis y ae orir;en mic6tico la Cánaiaa, son las más frecuentes. 

Estudios recientes sefialan que en pacientes inmunoaeprimiaos que 

reciben fármacos inmunosupresores, en los que se practica 

aialisis peritoneal e intervenciones quirúrgicas, se asocia a 

Cánaida (26,27). 

En los pacientes con Gastroenteritis, la peritonitis se produce 

a partir ae bacteremia o septicemia, o bien por contigÜiaaa a 

través ael intestino, ae una zona de infarto o de una perforac~n. 

Las manifestaciones clínicas que sugieren posibilidad de peritoni 

tis son distensión de magnitud variable, dolor, resistencia 

abdominal o ambos, alteraciones de la peristalsis, vómitos y 

frecuentemente ausencia de evacuaciones. El estudio radiográfico 

de abdomen muestra borramiento de lineas preperitoneales, íleo, 

edema interasa, niveles hiaroaéreos, imagen de velo o apelotamierr 

to de asas intestinales (líquido libre)(26,27,69). 

El tratamiento de la peri to ni tis es se me jan te a 1 que se lleva 

a cabo en los padecimientos con íleo paralítico y en estos es 

de gran importancia la valoración quirúrgica oportuna (26), 

2). Perforación intestinal: el cuadro clínico de la perfor_!! 

ción intestinal es variado y se puede sospechar en caso de preseg 

tar: oistensión abdominal importante, disminución del ruido 

intestinal que puede llegar al silencio abdominal, a la percusión 

se encuentra timpanismo generalizaao y a la palpación aefensa 

muscular y dolor. El tacto rectal puede no mostrar ningún aato 

(ámpula vacia, evuación inucosa escasa), en la mayoría ae los 

casos hay dolor, evacuaciones con moco y sangre o ae aspecto 

purulento. 

Los exámenes de laboratorio no muestran alteración característica 



43 

y están en relación a la causa ael cuaaro, tiempo ae evolución 

y presencia ae aesnutrición (69). 

El aiagnóstico radiológico se basa en la presencia ae aire libre 

subaiafragático en la raaiografía simple ae abaomen, a a tos que 

se agregan a los ya presentes (ileo, neumatosis, neumohepatograma 

o peritonitis (63,69). El 30% ae los niños no muestran imágenes 

raaiográficas, pues muchas perforaciones son aemasiaao pequeñas 

o se han sellaao espontáneamente (63). 

El tratamiento ae la perforación aesae el punto ae vista méaico, 

es semejante al que se lleva a cabo en el íleo paralitico, la 

conaucta quirúrgica aepende en especial ae los hallazgos y podrá 

variar ae una sutura ae la perforación hasta la resección del 

segmento intestinal involucraao. 

Cuando las conaiciones ae manejo son 6ptimas, la mortaliaaa es 

menor ae 10% pero pueae variar hasta en un 50% en conaiciones 

no iaeales, ya que la perforación puede sellarse ae manera 

espontánea (69). 

3). Infarto Intestinal: se a e fine como la necrosis ae un 

segmento de la parea intestinal secunaaria a factores múltiples 

que afectan principalmente la microcirculación ael intestino 

(70). 

EJ. infarto intestinal está ligado a Gastroenteritis complicaaa 

con choque mixto, sin embargo existen causas principiantes como 

son la invaginación intestinal, vólvulo, etc. que son menos 

frecuentes (70,71). 

El aiagnóstico clínico se hace por los siguientes hallazgos: 

suele comenzar en forma brusca, aguaa y con grave ataque al 

estado general, evacuaciones con sangre y escaso moco, aistensi6n 

abaominal aguaa y aetenimiento brusco del tránsito intestinal. 

Pueae haber fenómenos hemorrágicos en piel como petequias, 
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hematoma periumbilical y dibujo de asas; a la palpación habrá 

resistencia muscular y dolor, además se puede palpar un plastrón 

o zona de mayor consistencia fija y localizada; a la auscultación 

hay peristalsis de lucha en la zona de preinfarto, silencio 

abdominal despu6s de ella. A la percusión hay timpanismo general! 

zado e inicio de dolor; al tacto rectal es doloroso y se puede 

palpar una zona de consistencia aumentada ( plastón), el dedo 

explorador se retira con rasgos de sangre coagulada o sangre 

reciente. 

Los estudios de laboratorio muestran anemia, leucocitosis con 

neutrofilia, bandemia, trastornos electrolíticos, TP y TTP anorm~ 

les, plaquetas bajas o normales, fibrinógeno bajo o normal, 

productos líticos de fibrina positivos (70). 

El estudio radiológico puede mostrar imagen de asa fija que 

persiste en estudios seriauos (26,70,71). 

El tratamiento quirúrgico debe llevarse a cabo despu6s de haber 

corregido al máximo la volemia, la acidosis, la coagulación 

intravascular .diseminada y 

s6ptico. 

controlado el estado de choque 

El procedimiento de elección es la resección intestinal con 

anastomosis terminoterminal. El objetivo de la intervención 

quirúrgica será eliminar el segmento intestinal lesionado y, de 

acuerdo a las condiciones tisulares locales, llevar a cabo la 

ileostomia derivativa o bien la resección intestinal con enter_Q 

anastomosis primaria, ambas a fin de restaurar el tránsito 

intestinal (70). 

El pronóstico depende de varios factores, específicamente del 

diagnóstico oportuno, tiempo de evolución, manejo del choque 

s6ptico y sus complicaciones así como resección quirúrgica en 

las mejores condiciones posibles. Cuando no se diagnostica a 

tiempo o no es posible la intervención quirúrgica, la mortalidad 
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es de 100%, cuando el tratamiento quirúrgico es oportuno la 

sobrevida es de 30 a 50% (26). 

4). Invaginaci6n intestinal: es la introducci6n de un 

segmento de intestino dentro de la luz de otro ( 72, 73), llamada 

también intosucepci6n (72). 

La mayoría de los casos se presenta en lactantes eutr6ficos, del 

sexo masculino y durante el primer año de vida, presentándose 

más casos en el invierno (73). 

La invaginaci6n ileocecocolica es la más frecuente en el 90%, 

los demás tipos ileoileal, colico-cólica, yeyunoileal y yeyuno

yeyunal, ocupan un porcentaje menor. 

La mayoría de las invaginaciones intestinales se consideran 

idiopáticas hasta en un 90-95% de los casos y solamente el 5-10% 

hay una causa orgánica demostrable. 

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

propusieron hiperplasia y originaba la invaginaci6n a ese nivel, 

La inflamación puede ser secundaria a infecci6n 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 invaginación (73), 

Son pacientes bien nutridos que después de un estado general de 

buena salud presentan dolor intenso tipo c6lico y deja al niño 

con intervalos con cierto decaimiento o letargo, para volver a 

presentar cada vez más frecuente. El v6mito aparece después de 

iniciado el episodio doloroso, puede ser claro, gástrico y en 

casos avanzados fecaloide (72). 

En las evacuaciones se detecta sangre y a este tipo de evacuaciQ 

nes se le ha nombrado en grosella (72,73). 
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El abdomen generalmente blando se aprecia tumoraci6n que se ha 

comparado a un segmento de longaniza o a una morcilla y que se 

situa en el hipocondrio derecho, no es dolorosa, es dura y 

desplaza ble, 

Como el intestino ha acortado su longitua, en lugar de existir 

un ángulo existe una curva geométrica que va de la fosa iliaca 

derecha hacia epigastrio, aicha fosa se sentirá vacia (signo de 

Dance) (72), 

El aiagn6stico generalmente es clínico en el 90-95%, el estuaio 

radiol6gico de colon por enema baritado está indicado en pacie.!J. 

tes que no presentan aatos de reacci6n peritoneal o ae oclusi6n 

intestinal franca, la cual se comprueba en radiología de abaomen, 

observánaose niveles hidroareos, con opacidad pélvica o ectema de 

las paredes ae las asas de intestino (74). 

Las imágenes obteniaas en la invaginaci6n intestinal son caract~ 

risticas y se comparan a una media luna o bien a un resorte (65), 

El tratamiento aepenaerá de la edad del paciente y sus condiciQ 

nes generales. 

La reducci6n ae la invaginaci6n con presi6n hiarostática y bajo 

control fluorosc6pico, se realiza cuanao el paciente tenga menos 

de 24 horas ae evoluci6n, el proceaimiento aeberá r.lurar como 

máximo 20 minutos, 

Para comprobar que se ha lograao la desinvaginaci6n deberá obse~ 

varse en la pantalla de rayos x el paso ae meaio contraste al 

intestino delgado (74). 

Puede lograrse la reducción en la invaginación ileocecocolica 

y colocolica en un 55%, en la ileoileal el procedimiento no tiene 

aplicaci6n. 
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El procedimiento quirúrgico adecuado es la desinvaginaci6n por 

taxis, la cual se llevará a cabo si la invaginaci6n no está muy 

apretada, Si después ae 20 minutos ae maniobrar no se ha lograao 

o si el intestino se observa necrotico y de mal aspecto, entonces 

la conducta es la resecci6n intestinal y la anastomosis termin~ 

terminal en aos planos (74). 

La mortaliaaa general para los proceaimientos quirúrgicos es 

vriable entre el 2 y 5% y las posibi'lidaaes ae recurrencia son 

mínimas ( l a 2%), siena o la evoluci6n postoperatoria muy favor!!_ 

ble si el aiagn6stico ae la invaginaci6n intestinal fué temprano 

( 7 2). 
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OBJETIVOS 

l. Determinar cuales son las complicaciones de la Gastroenteritis 

Aguda que ingresaron al Servicio de Urgencias del H.I.E.S. 

en el año de 1987. 

2. Analizar la evolución de las complicaciones presentes durante 

la estancia hospitalaria. 

3. Analizar cuales fueron los factores que influyen en la 

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

Estuaio transversal, observacional, aescriptivo y retrospectivo 

cre los expecrientes cre niños que ingresaron con Gastroenteritis 

Agucra al Servicio cre Urgencias y se transfirieron a Infectología, 

Mecricina Interna y Cirugía crel Hospital Infantil crel Estaao cre 

Sonora, crurante el lapso ae enero a criciembre cre 1987. 

Criterios ae inclusión: 

1. Niños que presentaron Gastroenteritis con evolución menor cre 

15 oías. 

2. Niños que ingresaron y presentaron complicaciones méaicas o 

quirúrgicas ae la Gastroenteritis Aguaa al ingreso o aurante 

las primeras 24 horas ae estancia hospitalaria. 

3. De cualquier sexo. 

4. Eaaa comprencriaa: recién nacicro a 18 años. 

Criterios ae exclusión: 

l. Niños que pre sen taren a su ingreso, más cr e 15 crías cr e evo l.\!. 

ción cre la criarrea. 

2. Pacientes que no presentaron complicaciones mécricas o quirúrgi 

cas ae la Gastroenteritis Aguaa. 

De los expecrient.es seleccionacros, se recopiló la información en 

cros fases; en la primera se tomaron los siguientes parámetros: 

-Ecracr 

-Sexo 

-Estacro nutricional 

-Distribución mensual cre los casos cre Gastroenteritis Aguaa 

-Complicaciones presentes al ingreso y au·rante estancia hospital!! 

laria (24, 48 o 72 hrs., 3 a 7 crías, 7 a 15 crías, más cre 15 oías) 

-Estancia hospitalaria 
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-Condiciones de egreso 

En la segunda fase se recopilaron los siguientes partimetros: 

A). Parámetros de diagnóstico de las complicaciones: 

a). Deshidratación de acuerdo 

corporal: 

a signos clínicos y déficit 

-Deshidratación leve: niño sediento, despierto, in4uieto, 

la piel al pellizcar la se retrae inmediatamente, lágri_ 

mas aisminuiaas, pérdida de peso 4 a 5%. 

-Deshidratación moderada: lo anterior. Lactantes: leta!_ 

go e irritabilidad al tocarlo; en niños mayores: despie!. 

to, mareo o vértigos con los cambios de posición, pulso 

rápido o débil, respiración profunda, fontanela anterior 

deprimidad, presión sistólica normal o baja, la piel 

al pellizcarla se retrae lentamente, ojos hundidos, 

lágrimas ausentes, mucosa 

pérdiaa de peso del 6 al 10%. 

seca, micción reducida, 

-Deshidratación severa: lo anterior. En los lactantes: 

somnolencia, flácido, frío, suooroso, acrocianosis, 

presencia de convulsiones o inconciencia. Niños mayores: 

conciente, aprensivo, frío, sudoroso, acrocianosis, piel 

arrugada de los dedos, manos y pies, calambres. Fontan~ 

la anterior muy hundida, ojos hundidos, micción ausente 

por horas, pérdida de peso más del 10%. 

-Choque hipovolémico: con deshidratación moderada y 

severa, ataque moderado al estdo general, hipotermia, 

piel grisácea, extremidades frías, llenado capilar 

lento, colapso venoso (pobre circulación periférica, 

taquicardia, hipotensión), cianosis distal, hipotonia, 

diferencia de la temperatura rectal y periférica 

discreta, trastorno en estado de conciencia, 

-Desequilibrio electrolítico: aumento o disminución ae 

las cifras normales de sodio (135-150 mmol/L); potasio 
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(3.5-5.S mmol/L), calcio (l.99-2.7 mmol/L) y magnesio 

(0.75-1.S mmol/L). 

b). lleo paralítico: 

-Alteraciones a la peristalsis intestinal (hipoperista.!. 

sis o ausencia de peristalsis intestinal) 

-Distensión abominal 

-Alteración en las evacuaciones (dismi~uidas en número 

y/o ausentes) 

-Timpanismo generalizado 

-Hiµocalcemia 

-Radiografía de abdomen: 

.niveles hidroaereos 

,disminución del aire intestinal 

.ausencia de aire en recto 

.dilatación de asas intestinales 

.distención abdominal 

c). Seµticemia, CID, Choque endotóxico: 

-Mal estado general 

-Inestabilidad térmica ( distermia, hipotermia, hiper ter. 

mia) 

-Manifestaciones el piel (palidez, cianosis, equimosis, 

petequias, caliente). 

-Sangrado en diversos sitios (pulmonar, digestivo, renal) 

-Hepatomegalia 

-Llenado capilar lento 

-Hipotensión 

-Disociación de la temperatura rectal y axilar 

-Laboratorio: 

, biometría hemática: anemia, leucositosis con neutrof!_ 

lia, leucopenia con neutropenia, bandemia (bandas mayor 

SOO)presencia de granulaciones tóxicas. 
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.transaminasas aumentaaas 

.pruebas de coagulaci6n alteraaas: TP, TTP, plaquetas, 

fibrinógeno 

.disociación ae hematocrito central y periférico 

.hemocultivo 

a). Enfermedaa isquimiaa intestinal: 

-Presencia de septicemia 

-Evacuaciones con moco y sangre 

-Distensi6n abaominal 

-Silencio abaominal 

-Timpanismo generalizado 

-Tacto rectal 

-Dolor 

-Laboratorio: 

• biometría hemática: anemia, leucocitosis con neutrofi 

lia, leucopenia con neutropenia • 

. hiponatremia 

.hipocalcemia 

.alteraci6n de las pruebas ae coagulaci6n (plaquetas, 

TP, TTP, fibrinógeno) 

-Raaiografía: 

.imagen ae asa fija 

.Ileo 

.borramiento de lineas preperitoneales 

e). Insuficiencia renal aguaa: 

-Presencia o anteceaentes de aeshiarataci6n 

-Oliguria 

-Poliuria 

-Eaema 

-Laboratorio: 

.creatinina sérica aumentada 

.FeNa mayor 5 
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.U/P urea menor 5 

.U/P osmolaridaa menor 1.3 

f), Intolerancia a disacáriaos: 

-Evacuaciones liquidas explosivas, áciaas 

-Eritema gluteo 

-Distensión abaominal 

-Prueba ae clinitest y labstix positivo en evacuación 

g). Neumatosis intestinal: 

-Raaiografia de abaómen: imágen aoble contorno o riel 

h). Perforación intestinal: 

-Raaiografía ae abaomen: vresencia ae aire libre subaia

fragmático 

i). Bronconeumonía: 

-Estertores broncoalveolares 

-Zonas de hipoventilación 

-Insuficiencia respiratoria 

-Fiebre 

-Raaiografía ae torax: 

.infiltraao bronconeumónico bilateral 

.zonas ae condensación pulmonar 

B). Diagnóstico ae laboratorio: 

-Coproparasitoscópico en serie ae tres 

-Frotis ae moco fecal 

-Amiba en fresco en serie ae tres 

-Rotazyme 

-Frotis y/o cultivo ae Campylobacter 

C). Tratamiento 

D), Hallazgos quirúrgicos en niños sometiaos a cirugía 

E). Hallazgos ae autopsia 

1 

\ 
1 

\ 

\ 

1 

\ 
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RESULTADOS 

Se encontr6 que durante el año de 1987 se inbresaron 333 niños 

con Gastroenteritis Aguda, de los que se estudiaron 300 niños 

por presentar complicaciones de la misma; 33 pacientes se exluy~ 

ron de nuestro estudio por los siguientes motivos: 14 no present~ 

ban cornplicaciones de la Gastroenteritis Aguda; 18 pacientes de 

acuerdo al tiempo de evolución de la diarrea en la revisión de 

expediente, correspondía a Gastroenteritis de lar¡;a evolución, 

y, un caso de muerte extrahosµitalaria. 

De los 300 pacientes estudiados, la edad varió 4 días a 9 años 

con promedio de 7.5 meses; el 80.7% correspondió a lactantes 

menores de un año. Cabe mencionar que el número de ]Jacientes 

recién nacidos es bajo debido a que este grupo de niños ingresan 

directamente al Servicio de Neonatologia. 

Con respecto al sexo no hubo diferencia significativa, predominag 

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

E D A 

Menor de 
De l a 

7 a 
12 a 

3 a 
7 a 

TOTAL 

X de edad: 

Cuadro 1 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE 300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

D s E X o 
MASCULINO FEMENINO n • 

1 mes 4 l 5 
6 m. 92 79 171 

11 rn • 40 26 66 
24 m. 28 21 49 

6 a. 6 6 
9 a. 1 2 3 

172 129 300 

7 .5 meses Variación: 4 días a 9 años 

% 

l. 7 
57.0 
22.0 
16.3 
2.0 
1.0 

100.0 

Moda: l año Relación Masculino-Femenino: 1.3:1 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 
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Al analizar la distribuci6n del padecimiento por mes del año, 

se encontr6 que el mayor número de casos se present6 en los meses 

de abril, 51 (17%) y septiembre, 36 (12%) (cuaoro 2). 

Cuaoro 2 

DISTRIBUCION MENSUAL DE 300 NIAOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

M E S 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 B.O 
Septiembre 36 12.0 

Octubre 25 8.3 

Noviembre 32 10.7 

Diciembre 11 3.7 

TOTAL 300 100.0 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

En forma más representativa se muestra en la gráfica l en la que 

se observa que el mayor número de casos que ingresaron por 

Gastroenteritis Aguda se presentaron en el mes de abril, septiem 

bre y noviembre, 

El tiempo de evoluci.6n previo al ingreso fué el siguiente: 14 7 

niños (49%) presentaron de 1 a 4 días de evoluci6n de la diarrea; 

124 niños (41.3%), de 5 a 9 días y, 29 niños (9. 7%) oe 10 a 15 

oías. Las evoluciones más largas se presentaron en el grupo oe 
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No. 

de 

Casos 
30 

25 

20 

15 

o 

5 

ENE FEB MAR ABR MAY J~ JUL AGO SEP OCT ~ D1C 

MES 

Gráfico l • - OistribuciÓn por mes de 300 niños con Diarrea Aguda 
Complicada. 
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los lactantes menores (cuadro 3). 

E D 

Menor 

De 

A 

de 

7 

12 

3 

7 

Cuadro 3 

DIAS DE EVOLUCION DE LA DIARREA AL INGRESO 

EN 300 NIROS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

D 

mes 

a 6 m. 

a 11 rn. 

a 24 m. 

a 6 a. 

a 9 a. 

1 a 4 

4 

81 

27 

26 

6 

3 

DlAS DE EVOLUCION 

5 a 9 

70 

35 

18 

TOTAL 147 124 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

57 

10 a 15 

20 

4 

5 

29 

El estacte nutricional cte los pacientes se consicteró cte acuerdo 

al peso al ingreso ctespués cte haberse hictratacto al paciente; 

estuvo afectacto en 58 casos (19.3%) y cte éstos 9 (3.0%) fueron 

desnutrictos cte primer grado¡ 29 (9.7%) cte seguncto grado y, 20 

(6.7%) cte tercer grado. Los restantes 242 niños (80.7%) fueron 

eutróficos (cuactro 4). En la figura l nos eta un panorama respecto 

a la relación cte niños ctesnutrictos en sus ctiferentes gractos y 

los pacientes eutróficos. 

La ctistribución ctel estaao nutricional por grupos cte ectaa muestra 

que la mayor parte cte los niños ctesnutrictos fueron lactantes 

menores, 48 casos (82.8%) {cuactro 5). 

En el cuactro 6 se muestran las complicaciones presentes al ingreso 

y cturante estancia hospitalaria; como era cte esperarse la compli 

e ación más frecuente fué la cteshictra tación, 229 casos ( 76. 3%) y 



E 

Cuadro 4 

ESTADO NUTRICIONAL EN 300 NIROS CON 
DIARREA AGUDA COMPLICADA 

ESTADO NUTRICIONAL n. % 

Eutróf ico 242 80.7 
Desnutrición: 58 19.3 

I GRADO 9 (3.0%) 
II GRADO 29 (9.7%) 

III GRADO 20 (6. 7%) 
TOTAL 300 100.0 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

Cuadro 5 

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD DEL ESTADO NUTRICIONAL 
EN 300 NIROS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

TOTAL DESNUTRICION 
D A D CASOS EUTROFICOS I II III 

Menor de l mes 5 5 

De l a 6 m. 171 
7 a 11 m. 66 

12 a 24 m. 49 
3 a 6 a. 6 
7 a 9 a. 3 

TOTAL 300 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

134 
55 

41 
5 

2 

242 

6 20 11 

3 

9 

4 7 

4 

1 

29 20 

58 
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desequilibrio electrolítico en 162 casos (54%) ¡ seguido el Ileo 

paralítico, 108 casos (36%) y neumonía 73 casos (24.3%); 74 niños 

( 24. 7%) evo.lucionaron a Gastroenteritis de larga evolución. Las 

complicaciones quirúrgicas se presentaron en 3 niños ( 1%); 2 

casos (0.6%) ae Enfermedad isquémica intestinal y un caso (0,3%) 

de perforación intestinal. 

En la gráfica 2 nos da un panorama mi'.is representativo ae las 

complicaciones presentes, sienao la más frecuente la aeshiarat~ 

ción y en un pequeño porcentaje complicaciones quirúrgicas. 

En el cuadro 7 se muestran las complicaciones presentes en pacieg 

tes que evolucionaron a Gastroenteritis ae larga evolución, 

sienao la más frecuente la Deshiaratación en 60 casos (81.1%) 

y desequilibrio electrolítico en 42 casos, (56.8%). Debido a que 

se prolon5a el cuaaro diarreico y la estancia hospitalaria es 

mayor, se explican otro tipo ae complicaciones como son el Ileo 

paralítico, presente en 40 casos ( 54 .1%); Neumonía en 28 casos 

(37.8%), ae los cuales 14 casos (4.7%) son neumonías nosocomi~ 

les, septicemia en 15 casos (20.3%) ae los que 7 casos (2.3%) 

son septicemia nosocomial. 

La estancia hospitalaria presentó una variación ae l a 136 aías 

con vromeaio ae 15.2 oías, presentando una estancia menor ae 7 

oías 136 pacientf;s (45.3%); 8 a 15 oías 66 pacientes (22.0%); 

16 a 29 oías 52 pacientes (17.3%) y más ae 30 aías 46 pacientes 

(15.3%). Las estancias más prolongaaas se presentaron en 

lactantes menores en los que hubo persistencia ael cuaaro 

diarreico con presencia ae otras complicaciones (cuadro 8). 

Las condiciones ae egreso ae los pacientes fueron las siguientes: 

en 278 niños (92.6%), fueron aaaos ae alta por curación, consia~ 

ránaose ésta cuanao el paciente presentaba evacuación pastosa; 

6 niños (2%) egresaron voluntariamente y, 5 niños (l.7%) se 

traslaaaron a otra institución ya que contaban con servicio 

méaico. Se presentaron 11 aefunciones (3.6%) (cuaaro 9). 



Cuadro 6 

COMPLICACIONES PRESENTES AL INGRESO Y DURANTE EVOLUCION 

EN 300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA 

COMPLICACIONES INGRESO 

Deshidratación 227 
Desequilibr"io electrolítico 81 
Ileo Paralítico 62 
G.E. larga evolución -
Neumonía 38 
Septicemia 8 
Acidosis metabólica 18 
Sangrado tubo digest. alto 4 
Intolerancia disacáridos 5 
Choque endotóxico 2 
Sangrado tubo digest. bajo 3 
Coagulación intrav. disem. 
Insuficiencia renal aguda 
Isquemia intestinal 
Peritonitis 
Neumatosis intestinal 
Perforación 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

24 Hs. 

64 
13 
4 
4 

12 
4 
5 
1 
4 

DURANTE EVOLUCION 
48 Hs. 72 Hs. 3-7 D. 7-15 D. 

1 
5 2 7 3 
8 9 10 5 
2 1 4 60 
6 6 7 4 
5 5 7 1 
6 1 2 2 
4 4 5 2 
3 2 4 
- - - 2 
1 

1 1 
1 1 
2 

+ 15 D. 

1 
3 
8 

2 
2 

TOTAL 
n~ 
---

228 76.0 
162 54.0 
108 36.0 

74 24.7 
73 24.3 
38 12.7 
35 11. 7 
26 8.6 
15 5.0 

9 3.0 
4 1.3 
3 1.0 
3 1.0 
2 0.7 
2 0.7 
1 0.3 
1 0.3 

"' ,..... 
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Gráfica 2. - Complicaciones presentes al ingreso y durante la evolución en .300 pacientes 
con Diarrea Aguda. 
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Cuadro 7 

COMPLICACIONES PRESENTES DE 74/300 NIÑOS QUE EVOLUCIONARON A 
GASTROENTERITIS DE LARGA EVOLUCION 

COMPLICACIONES INGRESO 

Deshidratación 60 
Desequilibrio electrolítico 19 
Ileo paralítico 19 
Neumonía 11 
Septicemia 2 
Acidosis metabólica 8 
Sangrado tubo digest. alto 1 
Intolerancia a disacáridos 1 
Choque endotóxico 
Coagulación· intrav. disem. 
Insuficiencia renal aguda 
Isquemia in~estinal 
Peritonitis 
Neumatosis intestinal 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

24 fls. 48 fls. 

- -
13 4 

4 5 
1 2 
3 3 

3 
2 2 
1 -
- -
- -

DURANTE EVOLUCION 
72 Hs. 3-7 D. 7-15 D. 

- -
- 4 2 
4 5 1 
2 5 4 
2 4 1 
1 - 1 
- 2 2 
- 2 
- -
- -

1 
1 

+ 15 D. 

2 
3 

TOTAL 
n~ 

60 81.1 
42 56.8 
40 54.1 
28 37.8 
15 20.3 
14 18.9 
10 13.5 
4 5.4 
2 2.7 
1 1.4 
1 1.4 
1 1.4 
1 1.4 
1 1.4 

°' w 



Cuadro 8 

ESTANCIA HOSPITALARIA POR GRUPOS DE EDAD EN 300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

E DA D 
DIAS HOSPITALIZACION 

I A 7 8 A 15 16 A 29 MAS 30 

Menor de l mes 3 2 

De l a 6 m. 77 38 25 31 

7 a 11 m. 25 17 14 10 

12 a 24 m. 27 11 9 2 
3 a 6 a. 4 l 1 
7 a 12 a. 3 

TOTAL 136=45.3% 66=22% 52=17 .3% 46=15.3% 
X de estancia = 15 días Variaci6n = 1 a 136 oías 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

Cuadro 9 

CONDICIONES DE EGRESO POR GRUPOS DE EDAD EN 300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

CONDICIONES DE EGRESO 

64 

E D A D CURACION DEFUNCION ALTA VOLUNT. TRASLADO* 

Menor ae 1 mes 4 
De 1 a 6 m. 155 10 4 2 

7 a 11 m. 64 

12 a 24 m. 47 

3 a 6 a. 5 1 

7 a 12 a. 3 

TOTAL 278=96.2% 11=3.6% 6=2% 5=1.7% 

lf IMSS, ISSSTE. 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 
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Presentaron ueshidratación 228 niños ( 76 .0%); en cuanto a la 

intensiaad de la deshidratación, la leve fué la más frecuent.!!_ 

mente encontraoa presentándose en 129 niños (56.8%), seguida de 

aeshiaratación moaeraaa y choque hipovolémico. El grupo más 

afectaao fué el ae los lactantes menores (cuadro 10). 

E DAD 

Menor ae 1 

De l a 6 

7 a 11 

12 a 24 

3 a 6 

7 a 9 

TOTAL 

Cuaaro 10 

CLASIFICACION DE LA DESHIDRATACION DE 228/300 

NIHOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

GRADO DE DESHIDRATACION 

LEVE MODERADA GRAVE CH. HIPOVOL. 

mes 2 

m. 72 61 7 

m. 25 21 3 

m. 26 4 

a. 5 o 1 

a. 

129=(56.6%) 88=(39.6%) 11=(4.8".) 

Fuente: Arc~ivo Clínico, H.I.E.S. 

n. % 

3 1.3 

140 61.4 

49 21.5 

30 13.2 

6 2.6 

228 76.0 

En 157 casos (52.3%) se presentó desequilibrio electrolítico, 

sienao la alteración más frecuentemente encontraoa la hiponatr.!!_ 

mia, presente en 100 casos (33.3%), seguida de hipocalemia 53 

casos (17.7%) e hipocalcemia 18 casos (6%). En un caso se preserr 

tó hipermagnesemia, en el cual existía antecedente de aoministr.2_ 

ción enaovenosa ae magnesio (cuaaro 11). 

Presentaron Ileo paralitico 108 casos (36.0%). La manifestación 

clínica más frecuente fué la hipoperistalsis, presente en 87 

casos (80.1%). Se presentó aisminución en el número ae evacuacig_ 

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

1 
¡ 
¡ 

1 ·¡ 
! 

l 
1 
f 
1 
¡ 
! 



a hipocalemia (cuaaro 12). 

Cuaaro 11 

DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO EN 157/300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO 

66 

Na Na K K Ca Ca Mg Mg 

Menor ae 1 mes 
De 1 a 6 m. 47 

7 a 11 m. 33 
12 a 24 m. 17 

3 a 6 a. 3 
7 a 9 a, 

TOTAL 100 

K = 3.5 mmol/L 
Na = 130 mmol/L 
Ca= 1.99 mmol/L 
Mg = 0.75 mmol/L 

1 
12 

7 
3 

23 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

1 
30 11 
12 5 
10 4 

53 20 

Cuae1ro 12 

1 1 
9 4 2 
4 
3 
1 

1 

18 6 2 

K = 5.5 mmol/L 
Na = 150 mmol/L 
Ca= 2.7 mmol/L 
Mg = 1.5 mmol/L 

CUADRO CLINICO ILEO PARALITICO EN 108/300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

MANIFESTACIONES 

Alteraciones ae la 
-Hipoperistalsis 
-Hiperperistalsis 

peristalsis 
87 

7 
-Ausencia peristalsis 18 

intestinal 
(80.1%) 
( 6.5%) 
(16. 7%) 

Distensión abao·minal 

Alteraciones en las evacuaciones 
-Disminuie1as en número 
-Ausencia ele evacuación 

Timpanismo generalizado 
Hipocalemia 

59 (54.6%) 
8 ( 7.4%) 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n. 

108 

96 

67 

26 
18 

% 

100.0 

88.9 

62.0 

24.1 
16.1 
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Con respecto a los estuaios raaiol6gicos en pacientes con lleo, 

los hallizgos más frecuentemente encontraaos fueron la presencia 

ae niveles hiaroaereos presente en 91 casos 

ción ae aire intestinal presente en 75 casos 

(84.3%), 

(69.4%) 

la aisminJ!. 

y ausencia 

Ge aire en recto presente en 69 casos (63.9%) (cuaGro 13). 

CuaGro 13 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE ILEO PARALITICO EN 

108/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS n. % 

Niveles hiGroaereos 91 84.3 

Disminución Gel aire intestinal 75 69.4 

Ausencia Ge aire en recto 69 63.9 

Dilataci6n Ge asas 53 49.0 

-Suprapúbica 48 (44.4%) 
-Infrapúbica 5 ( 4.6%) 

Distensión abGominal 35 32.4 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

En cuanto a la evolución intrahospitalaria ael Ileo paralitico, 

la cual f ué valoraGa por el tiempo Ge instalación ae sonGa 

orogástrica, la sintomatologia abaominal Gesapareció Ge 1 a 4 

Gias en 69 casos (63.9%); en 3 casos (2.8%) se presentó Gificul_ 

taG en el manejo Ge los pacientes; en ellos la sintomatología 

abGominal persistió por más tiempo, sienao necesaria la permanen. 

cia Ge la sonGa orogástrica por 13, 15 y 42 GÍas, ya que en Gos 

pacientes se presentó isquemia intestinal y en un paciente 

neumatosis intestinal. En un paciente se presentó como complic_!! 

ción perforación intestinal (cuaGro 14). 

Se presentó Septicemia en 38 casos (12. 7%). Las manifestaciones 



Cuadro 14 

EVOLUCION INTRAHOSPITALARIA DE ILEO PARALITICO EN 

108/300 NIROS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

D I A S<f n. % 

1 a 4 69 63.9 

5 a 8 26 24.0 

9 a 12 10 9.3 

+ oe 13 3 2.8 

TOTAL 108 100.0 

"Tiempo de instalaci6n de la sonda nasogástrica. 

Variación: 1 a 42 oías x de ciuración: 4.8 oías 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 
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clínicas más frecuentes fueron el mal estado general presente 

en 100%; la inestabilidad térmica presente en 35 niños ( 92 .1%). 

En 9 niños (3%), se presentó choque endotóxico y en 3 niños (1%), 

coagulación intravascular diseminada (cuadro 15). 

Los exámenes realizados en niños 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 (cuaoro 16). 

De los cultivos realizados, en 5 casos (25.0%) los hemocultivos 

fueron positivos, encont;ránoose. E. coli en un pa.ciente (5.0%) 

y Estafilococo coagulasa negativo en 4 casos (20.0%). De los 

cultivos realizados en heces se aisló E. coli en 7 casos (38.9%) 

(cuadro 17). 

Los focos infecciosos más frecuentes fueron: Bronconeumonía en 

19 casos (50.0%); infección de venodisección, 5 casos (13.1%) 



Cuadro 15 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE SEPTICEMIA EN 38/300 NIRos 

CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

SIGNOLOGIA 

Mal estado general 
Inestabilidad térmica 

.:.distermia 
-hipertermia 
-hipotermia 

Manifestaciones en piel 
-palidez 
-cianosis 
-esquimosis y petequias 

17 (44.7%) . 
11 (28.9%) 

7 (18.4%) 

32 (84.2%) 
6 (15.8%) 
2 ( 5.3%) 

Llenado capilar lento 
Distensi6n abdominal 
Sangrado en diversos sitios 

-STDA 9 (23. 7%) 
-STDB 1 ( 2.6%) 
-STDA y B 3 ( 7.9%) 
-Hemorragia pulmonar 3 ( 7.9%) 
-Hematuria l ( 2.6%) 

Hepatomegalia 
Oliguria 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

y meningitis en 2 casos (5.3%), (cuadro 18). 

n. 

38 
35 

34 

20 
18 
17 

12 
3 

% 

100.0 
92.1 

89.5 

52.6 
47.6 
44.7 

31.6 
7.9 
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El choque endotóxico se presentó en 9 pacientes (3.0%); las 

manifestaciones cÍínicas presentes fueron el ataque al estado 

general y distermia, presentes en 100% de los pacientes. Los 

cambios de la coloración de la piel se presentaron en 8 casos 

(88.9%). En 4 casos, (44.4%) se tomó tensión arterial encontrándQ 

se alterada en todos los casos. En ningún caso se realizó 

disociación de la temperatura rectal y axilar y disociación del 

hematocrito central y periférico (cuadro 19). 



Cuadro 16 

EXAMENES DE LABORATORIO EN SEPTICEMIA DE 38/300 NIROS 

CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

EXAMEN n. 

BIOMETRIA HENATICA: 
-Anemia 33/38 
-Leucocitosis con mentrofilia 17/38 
-Leucopenia con neutropenia 6/38 
-Banc1as mayor 500 19/38 
-Granulaciones tóxicas 1/38 

PRUEBAS HEPATICAS: 
-TGO y TGP aumentadas 9/16 

PRUEBAS DE COAGULACION: 
-Plaquetas menor 100,000 5/35 
-Tiempo ele protombina prolongado 11/35 
-Fibrinógeno mayor 400 1/17 
-Fibrinógeno menor 200 4/17 

OTROS: 
-LCR alterado 1/20 
-Hemocultivo positivo 5/20 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

Cuac1ro 17 

GERMEN AISLADOS EN 7/18 SEPTICEMIAS EN 

300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

HECESlf n. 

E. colilf 7/18 

SANGRE 

E. coli 

Estafilococo 
coagulasa 
negativo 

lfNo se determinaron serotipos 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n. 

1/20 

4/20 

% 

86.8 
44.7 
15.8 
50.0 
2.6 

56.3 

14.3 
31.4 
5.9 

23.5 

5.0 
25.0 

70 



Cuaaro 18 

LOCALIZACION DE FOCOS INFECCIOSOS EN SEPTICEMIA DE 

38/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

LOCALIZACION 

Bronconeumonía 

Inf ecci6n ae venoaisecci6n 

Meningitis bacteriana 

Infecci6n ae vias urinarias 

Otitis meaia bilateral 

Conjuntivitis purulenta bilateral 

Moniliares oral y perigenital 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

Cuaaro 19 

n • % 

19 50.0 

5 13.l 

2 5.3 

1 2.6 

l 2.6 

l 2.6 

2.6 

CUADRO CLINICO DE CHOQUE ENDOTOXICO EN 9/300 

NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

S I G NO 

Ataque al estado general 

Distermia 

Cambios en la piel 
-caliente 
-cianosis 
-paliaez 

2 
6 
7 

Llenaao capilar lento 

Hipotensi6nif 

Hepatomegalia 

*Tensi6n arterial menor 70/40 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n. 

9 

9 

8 

7 

4 

3 

% 

100.0 

100.0 

88.9 

77.8 

44.4 

33.3 
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En 3 pacientes (1%), se present6 coagulaci6n intravascular aisem! 

naaa; en toaos los casos se presentó Septicemia, sangraao en 

aiversos sitios y tiempo ae protombina prolongaao. Las alteraci2 

nes ae TTP fibrin6geno y plaquetas se ¡iresentaron con menor 

frecuencia ya que los pacientes no contaban con estuaios ae 

laboratorios completos (cuaaro 20). 

Cuaaro 20 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO DE COAGULACION 
INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 3/300 NIAos CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

S I G N O 

CLINICO: 
Septicemia 
Sangraao en Oiversos sitios 
-sangraao en tubo aigestivo 
-hemorragia pulmonar 
-hematuria 

Esquimosis y petequias 

LABORATORIO: 
T.P. alargaao 
TTP alargaao 
Plaquetas menor ae 10 ·OOOO 
Fibrinógeno menor 200 
Fibrin6geno meyor 400 

alto y bajo 3 (100.0%) 
3 ( 66.7%) 
l ( 33 .3%) 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n. % 

3 100.0 

2 66. 7 

3 100.0 
l 33.3 
l 33.3 
l 33.3 
l 33.3 

Se ¡iresentaron 2 casos (0.66%) ae enfermeaaa isquémica intest;h 

nal, en ellos había anteceaente ae haber cursaao con cuaaro 

enteral caracterizaao ¡ior evacuaciones con moco y sangre, haber 

presentaao ileo paralítico aesae su ingreso sin presentar mejoría 

a pesar ael manejo méaico, presentanao las siguientes manifesta~i2 

nes clínicas: en el 100% ae los casos a is tensión abaominal, 

silencio abaominal, timpanismo r;eneralizaao y septicemia ( cuaaro 

21). 



Cuaaro 21 

CUADRO CLINICO DE ENFEHMEDAD ISQUEHICA INTESTINAL 

EN 2/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

MANIFESTACIONES 

Seµticemia 
Evacuación con moco y sangre 
Distensión abaominal 
Silencio abaominal 
Tirn]Janis1no ¡;eneralizaao 
Tacto rectal (san¡;re reciente) 
Dolor 

Fuente: Archivo clínoco, H.I.E.S. 

n • 

l 
2 
2 
2 
2 
l 
l 

% 

100.0 
100.0 
100.0 
100.0 
100.0 

50.0 
50.0 
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Los hallazgos ae labor~torio rn6s frecuentemente encontraaos 

fueron en 100% casos ae anemia, leucocitosis con neutrofilia e 

hiponatremia (cuaaro 22). 

Cuaaro 22 

RESULTADOS DE LABORATORIO EN ENFERMEDAD ISQUEMICA 

INTESTINAL EN 2/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

PARAH ETRO 

Anemia* 
Leucocitosis con mentrofilia 
Hiponatrernia 
Hi¡iocalemia 
Plaqueto¡.ienia 
Tiern¡.io ae µrotombina alar¡;aao 
Fibrinó¡;eno menaor 200 

*Hemoe,lobina menor 12 ¡;r .% 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n • % 

2 100 .o 
2 100.0 
2 100.0 
l 50.0 
1 50.0 
l 50.0 
l 50.0 



74 

El estuaio raaiol6gico mostró en el 100% ae los pacientes imagen 

ae asa fija, íleo paralitico y peritonitis. Otros hallazgos se 

presentaron con menor frecuencia (cuaaro 23). 

Cuaaro 23 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE ENFERMEDAD ISQUEMICA INTESTINAL 

EN 2/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

HALLAZGOS n. % 

Imagen ae asa fija 2 100.0 
Borramiento ae linea preperitoneales 2 100.0 
Liquiao libre 2 100.0 
Distensión abaominal 2 100.0 
Disminución ael aire intestinal 2 100.0 
Dilatación ae asas intestinales l so.o 
Niveles hiaroareos l so.o 
Eaema interasa 1 so.o 
Ausencia ae aire en recto l so.o 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

Se presentaron 3 casos ae insuficiencia renal aguaa, en ellos 

existia el anteceaente ae aeshiarataci6n; en aos ae los casos 

se manifest6 por oliguria y en un caso por poliuria. El aiagnóst! 

co se confirmó por encontrar alteraci6n en la creatinina sérica 

y en el FeNa. En ninguno ae los pacientes existía exámenes ae 

laboratorio completos (cuaaro 24). 

La intolerancia a aisacáriaos se presentó en IS casos (S.0%), 

el oiagn6stico se sospechó por la presencia ae evacuaciones liqu! 

aas explosivas presentes en 13 casos {86. 7%); eritema glúteo 

presente en 11 casos (73.3%). La prueba ae clinitest para 

confirmar el aiagnóstico se realiz6 en toaos los casos, sienao 

positiva en 9 casos (60.0%) {cuaaro 25). 

Los resultaaos ae laboratorio ae los exámenes realizaaos en los 



Cuaelro 24 

DIAGNOSTICO CLINICO Y DE LABORATORIO EN I.R. DE 

3/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

CLINICO: 
Deshictratación 
Oliguria 
Poliuria 

LABORATORIO: 

3 
2 
1 

Anemia* 3 
Hiponatremia 3 
Creatinina sérica aumentada 3 
FeNa mayor 5** 3 
U/P urea menor 5 2 
U/P osmolaridad menor 1.3 1 

* Hemoglobina menor 12 gr.% 
** FeNa: Fracción excretada ele soáio filtraelo 
Fuente: Archivo Clinico, H.I.E.S. 

Cuaelro 25 

100.0 
66.7 
33.3 

100.0 
100.0 
100.0 
100.0 

66.7 
33.3 

CUADRO CLINICO DE INTOLERANCIA A DISACARIDOS EN 

15/300 NIÑOS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

Evacuaciones liquielas y explosivas 13 86.7 
Eritema glúteo . 11 73.3 
Distensión abdominal 9 60.0 
Prueba ele clinitest positiva en evacuación* 9 60.0 

* Ingesta ele leche entera a meelia elilución. 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 
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300 casos fueron los siguientes: en 23/59 casos (7.7%) el Rotazy 

me fué positivo. la amiba en fresco se realizó en 253 casos 

(84.3%), siendo negativa en toáos los casos. El cultivo ae Campy 

lobacter se realizó en 7 casos (2 .3%), y fueron sin presentar 

aesarrollo en ninguno (cuaelro 26). 



CUADRO 26 

RESULTADO DE EXAMENES DE LABORATORIO EN 

100 NI~OS CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

E X A ME N n, MUESTRAS RESULTADO 

TOMADAS + 

Amiba en fresco X 3 253/300 o 253 
Rotazyme 59/300 23 36 
Cultivo Campylobacter 7/300 o 7 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 
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En 255 casos (85.0%) se realizó coproparasitoscópico, ae los 

cuales en 9 casos, (3.5%) se iaentificó Giaraia lamblia; en un 

caso (0.4%) Ascaris lumbricoiaes y Trichuris Trichuria; en 244 

casos (95.7%) el estuaio fué negativo. 

El frotis ae moco fecal se realizó en 254 casos (85%), encontran 

a ose en 42 casos, ( 16 .5%) preaominio ae polimorfonucleares y en 

9 casos, ( 3. 5%) preaominio ae mononucleares. En 203 casos, 

(79.6%) se reportó negativiaaa (cuaaro 27). 

Cuaaro 27 

RESULTADO DE EXAMENES DE LABORATORIO EN 300 NI~OS 

CON DIARREA AGUDA COMPLICADA 

EXAMEN 

CPS en fresco x 3 

Frotis moco fecal x 3 

n. MUESTRAS 
TOMADAS 

255/300 

254/300 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

R E S U L T A D O S 

Negativo 
Giaraia lamblia 
Ascaris lumbricoiaes 
Trichuris trichuria 

Negativo 
Preaominio mononucleares 
Preaominio polimorf onucleares 

244 
9 
l 
l 

203 
9 

42 
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La mortalidad se present6 en 11 casos, (3.7%) y las causas de 

muerte en 5 casos, (l. 7%) fué por choque séptico; en 3 casos, 

( 1.0%) por Septicemia; en 2 casos, (O. 7%) por CID y en un caso 

(O .3%) por hipoglicemia sintomática. Todas las aefunciones se 

presentaron en lactantes menores, y el tiempo de estancia hospi_ 

talaria fué el siguiente: en 8 casos, (72.7%) fué menor de 8 

aias, y en 3 casos, (27.3%) menor de 14 aias (cuaaro 28), 

Cuaaro 28 

MORTALIDAD EN 11/300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

CAUSA DE MUERTE 

Choque séptico 
Septicemia 
Coagulaci6n intravascular disem. 
Hipoglicemia sintomática 
TOTAL 

Fuente: Archivo Clínico, H.I.E.S. 

n. 

5 
3 
2 
1 

11 

% 

l. 7 
1.0 
0.7 
0.3 
3.7 

Fueron 11 defunciones y se realizaron 2 autopsias. Los hallazgos 

encontrados fueron los siguientes: en un caso fué Ileiti·S aguda 

por Salmonella enteritis y otro caso de Enterocolitis moaeraaa. 

La estancia hosp:i.talaria fué en el primer caso de dos dÍas y en 

el segunao caso ae 6 aias. En 9 casos no se realizó autopsia, 

( cuaaro 29). 

Se presentaron dos complicaciones iatrogénicas, en un caso 

(O. 33%) necrosis de mano derecha sec una aria a la in trod ucci6n 

ae cateter en arteria; y en otro caso, necrosis ae pierna derecha 

secundaria a punci6n femoral. 
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4 Meses 

3 Meses 
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Cuadro 29 

HALLAZGOS DE AUTOPSIA EN 2/300 NIÑOS CON 

DIARREA AGUDA COMPLICADA 

DIAGNOSTICO DE ALTA 

.Desequilibrio hidroelectrolítico 

.Acidosis metabólica 

.Ileo paralítico 

.Septicemia 

.Choque endotóxico 

.Desequilibrio hidroelectrolítico 

.Acidosis metabólica 

.Ileo paralítico 

.Septicemia 

.CID 

.Choque endotóxico 

.Enfermedad isquémica intestinal 

HALLAZGO DE AUTOPSIA 

.Ileitis moderada por 
Salmonella enteritis 

.Neumonía multifocal 
incipiente 

.Bacteremia por E. coli 

.Enterocolitis moderada 

.Edema ¡,ástrico 
generalizado 

.CID 

.Necrosis tubular 
multifocal 

.Neumonía de focos 
múltiples 

.Edema cerebral moderado 
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Del estudio realizado encontramos que el grupo más afectado es 

el ele los lactantes, esto corresponde a lo publicaelo en otros 

estudios realizados en paises en vias de desarrollo en e1onc1e se 

menciona que la Gastroenteritis infecciosa ague1a predomina en 

lactantes, sobre toe10 en los primeros meses c1e vicia (5,6). 

Con respecto al sexo, se presentó un ligero prec1ominio en el sexo 

masculino, el cual ha sie10 encontrado en otros estudios (18). 

Se encontró que hay un incremento en la hospitalización ele niños 

con eliarrea, principalmente en los meses ele abril y septiembre 

y esto se explica por el clima caluroso tan importante en estos 

meses en el estado c1e Sonora, aelemás ele otros factores a consicl~ 

rar como las deficiencias clel saneamiento ambiental, higiene 

personal, c1isponibilic1ac1 ele agua potable y drenaje, c1escuie10 en 

la preparación ele fórmulas lácteas y otros alimentos (6,18). En 

el presente estudio el 90% de los pacientes acue1ió al hospital 

con menos c1e nueve clias ele evolución c1e la diarrea y en éstos 

un 50% presentaba menos de cuatro elÍas ele evolución c1e la 

diarrea; consideramos que esto se deba a que el niño al presentar 

el cuac1ro cliarréico produce angustia en el núcleo familiar por 

lo que es el principal motivo para acudir a consulta, otra expli 

cación sería la presencia ele elatos ele c1eshic1ratación, presencia 

ele vómitos, el no aceptar la vía oral. 

El grupo más afectado fué c1e los eutróficos, presentánc1ose en 

un 80.7% (242 casos); en un 19.7% (58 casos) se presentó clesnutri 

ción; corresponc1ienc10 a desnutrición ele I grado, 3% (9 casos); 

II gracia, 9. 7% ( 29 casos) y, III grado, 6. 7% ( 20 casos), ele 

acuerdo a la clasificación de Gómez, y en estos pacientes se 

presentó un incremento en la mortalic1ae1 por la presencia ele 

cuadro c1iarréico prolongado y presencia de otras complicaciones. 
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Esto ha sicJo mencionacJo en otras series en las que se refiere 

que la Clesnutricibn puecJe favorecer la presenci"a Cle otras compli 

caciones con la presencia Cle infeccibn generalizacJa y finalmente 

la muerte. 

Este estucJio ofrece un panorama general Cle las complicaciones 

presentes en niños que ingresan con Gastroenteritis Aguda. 

Las complicaciones más frecuentes en nuestro estucJio fueron la 

cJeshicJratacibn, seguicJa de cJesequilibrio electrolítico, ileo 

paralitico, neumonía y septicemia; estos hallazgos son similares 

a lo reportacJo en otras series en cJoncJe se menciona que la 

complicacibn más frecuente Cle la cJiarrea es la cJeshidratación 

(4,11,21,22,37). 

De nuestro estucJio, el 24.7% (74 casos) evolucionaron a GastroeQ 

teritis de larga evolucibn, presentancJo como antecedente importaQ 

te tiempo Cle evolución Cle la Cliarrea al ingreso menor Cle 7 cJias, 

con presencia Cle Clesnutricibn en 32.4% (24 casos); Cle primer 

grado_, 4 casos; de seguncJo gracJo, 6 casos y Cle tercer gracJo 14 

casos. 

Otras complicaciones se presentaron con menos frecuencia como 

son: la CID, la IRA y complicaciones quirúrgicas en un pequeño 

porcentaje, esto se explica ya que actualmente al Ciar un trats. 

miento temprano se evitan este tipo Cle complicaciones. 

La mayoría cJe los pacientes, 67. 3% ( 202 casos), tuvieron una 

estancia menor Cle 15 C!Ías~ similar a lo encontracJo en un estudio 

realizacJo en el Hospital Infantil de México en niños que ingresan 

con Gastroenteritis, encontrancJo 

aías (37). 

una estancia promecJio de 17 

Por otra parte, la estancia hospitalaria prolongacJa en nuestros 

pacientes se Clebe a que en ocasiones existen varias complicaciQ \ 

ti 
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nes, el estaoo nutricional está afectaoo, presencia oe evoluci6n 

prolongaoa Oe la oiarrea, la presencia oe infecciones intrahospi 

talarias que prolonga más la estancia oe nuestros pacientes. 

El 96 .2% (278 casos) oe nuestros pacientes fueron egresaoo¡; por 

curaci6n, esto se explica por el tratamiento utilizaoo en paciell 

tes complicaoos que consiste en corregir la oeshiorataci6n en 

caso ae estar presente, prevenir las complicaciones con un 

oiagn6stico y tratamiento oportuno así como mantener el estaoo 

nutricional (5). 

El 2% (6 casos) áe nuestros pacientes solicitaron su all;a volull 

taria, esto tal vez se o aba a que en algunos casos el familiar 

nota mejoría oel paciente y solicita su egreso, y en otros casos, 

los pacientes son foráneos y oe escasos recursos econ6micos, lo 

cual les oificulta su estancia. 

En un pequeño porcentaje 1.7% (5 casos), los pacientes son trasl~ 

oaoos a otros meoios hospitalarios, ya que existen pacientes que 

cuentan con servicios méoicos, por lo que al estabilizar su 

estaoo oe graveoao, se traslaoan a la unioao hospitalaria que les 

corresponae. 

En nuestro estuoio, 5% (15 casos) reingresaron por oiarrea en el 

mismo año. Esto se puoiera explicar. en base a un estuoio realizaoo 

por Sepúlveoa Amor y cols. los cuales encontraron que existe un 

episooio oiarréico en tocios los niños caoa tres o cuatro meses 

al· año. Hartínez y cols. hacen referencia que estos episooios 

son más frecuentes en los lactantes (6). 

La oeshiorataci6n fué la complicaci6n más frecuente en nuestro 

estuoio y esto está oe acueroo a lo reportaoo en oiferentes 

series, en las que se menciona que es la complicaci6n más frecue~ 

te, sienoo una oe las principales causas ele morbimortalioao en 

paises en vías oe oesarrollo (31,34). 



82 

De los niños que presentaban deshidrataci6n, el 59.6% (136 casos) 

correspondían a deshidrataci6n isonatrémica; el 32.3% (74 casos) 

a hiponatrémica, y el 7.8%, (18 casos) a deshidrataci6n hipern.§. 

trémica. Esto es similar a otros estudios que mencionan que la 

deshidrataci6n isonatrémica es el tipo más comun y ocurre en un 

60 a 70%, seguida de deshidrataci6n hiponatrémica que se present6 

de 20 a 30% y deshiarataci6n hipernatrémica, presente en un 5 

a 10% (27,33). 

En 6.6% (15 casos), la deshidrataci6n se corrigi6 por medio <le 

hidrataci6n oral, siendo en la actualidaa el proceaimiento 

terapéutico de elecci6n efectivo en diferentes partes del mundo, 

que disminuye el número cte complicaciones por el uso de venocli 

sis y número de ingresos al hospital (37). 

Durante la diarrea hay péraidas variables ae líquidos y electroli 

tos, en nuestro estudio 162 pacientes presentaban alteraciones 

electrolíticas, la mayoría de estos pacientes se asociaron a 

aeshidrataci6n, 76.5% (124) 

tenían este antecedente y 

explicó por la falta de ingesta, 

casos, pero un 23.4% (38 casos), no 

el aesequilibrio electrolítico se 

anorexia, pérdidas por vómitos y diarrea. 

En un paciente se reportó incremento de magnesio. por el laboratQ 

rio, en él existía antecedente de aplicación endovenosa de magn~ 

sio en la unidad hospitalaria donde fué enviado, 

En aos pacientes se encontr6 hipomagnesemia, en ellos se solicitó 

magnesio por el anteceaente de crisis convulsivas encontránctose 

este hallazgo para la explicación ae las mismas. 

Las alteraciones electrolíticas encontradas en orcten de frecue.!.!. 

cia fueron en ·sodio, potasio, calcio, magnesio, similar a otras 

series publicadas en las que se menciona que la alteraci6n ele.s, 

trolítica más comun en orden ae frecuencia son en sodio y 

potasio, y en un pequeñ_o porcentaje alteraciones en calcio y 

magnesio (32). 
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El ileo paralítico se presentó en 35% (108 casos), alto a diferen 

cia de otras series en las que se menciona que esta complicación 

se presenta en un 10% (44). 

Corno se menciona en otros estudios, se encontró la asociación 

de deshidratación en 71.3% (77 niños), siendo ésta la principal 

causa de producción de Íleo. 

El 46 .2% (50 casos), presentó normocalemia, y 16.7% (19 casos) 

hip ocalemia, ésto se explica de acuerdo a un estudio realizado 

por Gay tan y Olvera, donde muestra· que el ileo se puede presentar 

con valores séricos bajos, normales o altos. Coello demuestra 

la asociación de ileo con hipocalernia (44). 

En un 63% (69 casos), 

medidas conservadoras 

desapareció 

tales como 

la sintomatolgía ae íleo con 

la descompresión gástrica, 

oxígeno, administración de líquidos y antibióticos. 

Las complicaciones asociaaas a ileo fueron: septicemia en 17. 6% 

(19 casos), bronconeumonía 19.4% (21 casos) y acidosis metabólica 

en 12.0% (13 casos). Esto es similar a lo encontrado en otras 

series en donde se menciona que la principal complicación es la 

hipovolemia, seguida de septicemia y bronconeumonía (44). 

En un 5.5% (6 casos), la evolución ae los pacientes fué la 

siguiente: se presentaron dos casos de isquemia intestinal, dos 

casos de peritonitis, un caso de neumatosis intestinal y un caso 

de perforación. 

En el caso de la neuma to sis intestinal, fué un paciente que 

evolucionó a Gastroenteritis de larga evolución en el que no se 

corroboró la existencia de intolerancia a disacáridos por la 

presencia de azúcares reductores en heces, presentando desiiutri 

ción de tercer grado, y en el que se realizó diagnóstico por 



sospecha clínica, corroboránaose en el 

imagen ae aoble contorno persistente en 

ha siao referiaa para establecer el 

(61,62). 
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estuaio raaiol6gico la 

estuaios seriaaos, que 

aiagn6stico ae certeza 

Aunque se ha referiao que la mortaliaaa ae la neumatosis es 

elevaaa, ésta va a aepenaer ael aiagn6stico y tratamiento 

oportuno (61,62). En el caso ae este paciente fué alimentaao 

inicialmente con aieta elemental y posteriormente con harina ae 

soya, cursanao con buena evoluci6n y presentanao una estancia 

muy prolongaaa (98 aías), aánaose ae alta por curaci6n. 

En el caso ae la perforaci6n, el paciente había cursaao con 

aeshiarataci6n y septicemia; el aiagn6stico raaiol6gico se 

realiz6 por la presencia ae aire libre subaiafragmático aescrito 

por otros autores para establecer el aiagn6stico. 

Se aesconoce la evoluci6n ae este paciente ya que fué transf eriao 

por ser aerechohabiente. 

En el caso ae la peritonitis, el aiagn6stico fué raaiol6gico 

encontranao borramiento ae lineas preperitoneales e imagen ae 

íleo. 

Existía como anteceaente en nuestros pacientes aeshiarat·aci6n, 

septicemia y aesnutrici6n ae tercer graao, esto se menciona por 

otros autores, refirienao que la peritonitis se proauce a partir 

óe bacteremia o septicemia, o bien por la contiguiaaa a traves 

ael intestino ae una zona ae infarto o ae una perforaci6n 

(67,69). 

Con respecto al pron6stico, un paciente fué aef'unci6n y otro 

evolucion6 hacia la mejoría, esto se explica ya que se menciona 

que el pron6stico en estos pacientes aepenae ae la eaaa ael 

paciente, tiempo ae evoluci6n y estaao nutricional que en general 
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es ael 10% pero que pueae variar hasta un 50% (69). 

El aiagn6sticci ae la septicemia se realiza ante la presencia ae 

más ae un foco ae infecci6n y mal estaao general, con alteraciones 

ae la biometría hemática (principalmente leucocitos); en nuestro 

estuaio preaomin6 el malestar general, más ae un foco ae 

infecci6n y las alteraciones encontraaas por el laboratorio más 

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

El sistema de puntuaci6n ae Larracilla es ae utiliaaa para 

realizar un aiagn6stico precoz ae septicemia, sin embargo, hasta 

el momento los estuaios realizaaos han sido con muestras insuf,! 

cientes para poaer afirmar la valiaez de este sistema de 

puntuaci6n (39,46). 

En nuestros pacientes con septicemia (38 casos), la puntuaci6n 

de Larracilla fué de 6 o más consiaerando esto como diagn6stico 

de certeza y basado en el cuadro clínico y exámenes de laboratQ 

rio; para nosotros este sistema de puntuaci6n ha siao de utiliaad 

pero no se toma como base para establecer aiagn6stico e iniciar 

tratamiento (39,46). 

El diagn6stico de septicemia se confirma con la positividad del 

hemocultivo; en términos generales el aislamiento de gérmenes 

varía entre un 26 y el 60% de los casos (46,51). Cuanao 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 hemocultivos no se presentó 

desarrollo, esto se explica por el uso de antimicrobianos antes 

de la toma de la muestra. 

En la actualidad preaominan las bacterias gram negativas como 

causa ae Septicemia, Kuruate y Gutiérrez en el Hospital Infantil 
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Oe México en 1010 hemocultivos observaron preoominio de gram 

negativos 82.2% sobre los positivos 17.8%. En nuestro estudio 

hubo desarrollo en el 25% de los 20 hemocultivos con predominio 

ae gram positivos en 80% aislándose Sthapylococcus coagulase 

negativo. En el estudio realizado por Kumate y Gutiérrez, este 

germen se aisló en el 2.8%, se considera sin embargo que esta 

muestra no es significativa para oeterminar los resultados 

obtenidos (46,51). 

Las principales complicaciones de la septicemia son hemorragias, 

estaao de choque, anemia y CID. En nuestro estudio se presentaron 

las siguientes: choque endotóxico, 3. 0% ( 9 casos) y CID l. 0%, 

(3 casos). Se encontró asociada a Septicemia la bronconeumon:!.a 

y ~a infección por venodisección. 

La complicación pulmonar se puede explicar en nuestros pacientes 

por la presencia de distensión abdominal que dificulta la movili 

Oad pulmonar, empleo de soluciones parenterales que Oificulta 

la fisioterapia pulmonar, as:!. como el paso de gérmenes al -pulmón 

por vía hematógena. 

Durante la estancia hospitalaria se pueden presentar infecciones 

cruzaaas que pueoen terminar en septicemia, las vías de contamin~ 

ción son variadas (contaminación en aplicación oe venoclisis, 

falta ae lavado ae manos) (51). 

La mortalidaa por septicemia o sus complicaciones fué oe 1.0%, 

muy baja oe acuerdo a lo encontrado en otros estuaios en los que 

se menciona que es de 36% (39). 

La frecuencia con que se presenta el choque séptico varía entre 

3 a 30% y preoomina en los lactantes menores y oesnutridos, en 

nuestro estudio el choque séptico se presentó en solo el 3% 

( 9 casos). todos los pacientes habían cursado con septicemia. 
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dos presentaban aesnutrici6n y toa os eran menores de 6 meses. 

El diagn6stico se realiz6 por clínica con la presencia de mal 

estado general, distermia e hipotensi6n. La mortalidad 

encontrada también fué muy baja, de 1.7% (5 casos), refiriéndose 

en otros estudios que tiene una variaci6n de 11 a 82% (53). 

La coagulacióu intravascular diseminada se present6 como complic~ 

ción en el 1% de nuestros pacientes. El diagn6stico de ésta se 

basa en la presencia de equimosis, petequias y hemorragias en 

diversos 6rganos ( 41,51), apoyados en exámenes de laboratorio 

de utilidad para el diagnóstico de CID y son: alargamiento del 

tiempo de protombina, disminución del número de plaquetas y 

concentración de fibrinógeno (39,41,51,55,56). 

Se considera que los parámetros de Whaun y Oski son de valor para 

el diagnóstico del CID el cual se establece con la presencia de 

manifestaciones clínicas y alteraciones de laboratorio, se acepta 

el diagnóstico cuando se obtiene una suma de 7 o más (39,56). 

En nuestro estudio la punt"iación de Oski en un caso fué de 

más de 7, lo que establece el diagnóstico de CID; en los otros 

dos pacientes fué menor de siete, por no haberse realizado 

exámenes para determinar el diagn6stico. 

En los pacientes con CID, en nuestro estuaio predomin6 el 

sangrado en diversos sitios y el tiempo de protombina alargado. 

La mortalidad fué de 0.7% (2 casos), esta mortalidad es muy baja 

de acuerdo a otros estudios realizados en los que se menciona 

que es muy elevada (56). En un paciente de CID se realizó 

autopsia, encontrando trombos de fibrina en diferentes 6rganos. 

La enfermedad isquémica intestinal se presentó en 0.6% (2 casos) 

y éstos nifios tenían como antecedente ser menores de seis meses, 

habercursado con gastroenteritis, septicemia y choque endot6xico, 
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elatos similares a los encontraelos en otros estuelios en los que 

se menciona que la enfermeelael isquémica intestinal se asocia en 

un pequeño porcentaje a la gastroenteritis, septicemia y choque 

( 67). 

En nuestro estuelio las principales manifestaciones clínicas 

encontradas en pacientes con enfermeelael isquémica intestinal 

fueron la elistensi6n abelominal y la presencia ele evacuaciones 

con moco y sangre; por laboratorio la presencia ele leucocitosis 

con neutrofilia, elatos similares a lo descrito por otros autores 

(71). 

Desele el punto de vista 

establecer el eliagnóstico 

raeliol6gico, la imagen que permite 

ele enfermeelael isquémica intestinal 

corresponde a asa fija en estuelios seriaelos, elato que se 

corroboró en nuestro estuelio (70,71). 

El tratamiento ele la enfermeelael isquémica intestinal consiste 

en el manejo ele choque séptico y complicaciones presentes, así 

como la resección quirúrgica en las mejores coneliciones posibles, 

sienelo el proceelimiento ele elección la resección intestinal con 

anastomosis terminoterminal, la cual debe realizarse oportun~ 

mente porque ele esto elepenele el pronóstico (64,70). 

La mortalielael referiela 

eliagnostica a tiempo o 

tie.mpo, se presenta una 

es ae un 65%, pero cuanelo no se 

no se realiza intervenci6n quirúrgica a 

mortaliaaa ael 100% ( 70). En nuestro 

estuaio los aos pacientes que la presentaron fallecieron, en un 

caso no se realizó la intervención quirúrgica en otro si, 

efectuánelose resección ele Íleo por presentar asa necrosaela ae 

20 centímetros ele longitud, localizaaa a 15 centímetros ele 

válvula ileocecal e ileostomía, cursanao con mala evolución. 

Se present6 1%, (3 

principal anteceelente 

casos) 

fué 

ae 

la 

insuficiencia renal 

eleshiaratación. La 

aguela, el 

principal 
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manifestaci6n ae la IRA es la oli guria; en nuestro estucio el 

0.66% ce nuestros pacientes presentaron oliguria con incremento 

oe la creatinina sérica. 

El FeNa es el íncice más efectivo para el ciagn6stico ce oliguria 

funcional e insuficieocia renal aguca, la confiabilicaa es ael 

96%. En nuestro estucio fué el 

ciagn6stico, presentanco FeNa mayor 

(40). 

ce 

ae 

mayor utilicac para el· 

5 en tocos los pacientes 

Con respecto al manejo, 

el otro fué manejaoo 

en un caso amerit6 aialisis peritoneal, 

conservacoramente a base ce aieta y 

líquicos. Se present6 un caso ce cefunci6n, ésta se explica ya 

que el paciente tenía antececente de haber presentado choque 

hipovolémico, ingresando en estaco ce gravedac. 

La intolerancia a cisacáricos secunaaria a gastroenteritis se 

pueoe presentar en el 77% en niños hospi talizac os, preaominanco 

los procesos bacterianos, parasitarios y cesnutrici6n (59). 

Se refiere que intolerancia t-ransitoria a la lactosa procucicla 

por rotavirus puece excecer ce 60% (11). En nuestro estudio 

esta complicaci6n solo se present6 en el 5% ce nuestros pacientes 

y se asoci6 a cesnutrici6n en cos casos y rotavirus en un caso; 

en ningún caso se asoci6 a etiología parasitaria. 

El cuacro clínico se caracteriza por la presencia ae evacuacio 

nes líquicas explosivas, eritema glúteo y cistensión abdominal, 

el ciagn6stico se confirma por pH y azúcares reductores en 

heces. 

En el presente estucio se sospech6 por las características ce 

las evacuaciones, presencia ce eritema glúteo y aistensi6n 

abc1ominal, corroboránoose la presencia ce azúcares recuctores 

·en heces en 60%, (9 casos) (59). 
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Actualmente la técnica de inmunoensayo enzimático ( ELlSA) para 

la determinaci6n de anticuerpos antirotavirus tiene alta sensibi 

lidad (15). En nuestro estudio este exámen se realiz6 en 19.6% 

(59 casos), ae los cuales fueron positivos 44% (23 casos). 

De acuerdo a los resultaaos obtenidos por los diferentes exámenes 

realizados, no se obtuvieron los resultados referidos por otros 

estudios, sin embargo se tiene que considerar que de un 30 a 35% 

no se logra determinar el agente causal aun con las mejores 

técnicas de laboratorio disponibles (8). En nuestros casos el 

diagn6stico etiol6gico pudo establecerse en 11.3% (34 casos). 

La mortalidad fué de 11 casos (3.6%), en ellos se encontr6 que 

eran menores de un año, presentaban más ele una complicaci6n y 

que en algunos casos presentaban desnutrici6n. Esta mortalidad 

es baja e.n relaci6n a otras series publicadas y en pacientes 

hospitalizaaos en los que se menciona ·un 10% (5), encontrándose 

en otros estudios realizados por Sepúlveda Amor y cols una 

mortalidad hasta 24.4 a 50.0% (6). 

La otra causa de muerte fué la septicemia; la mortalidad por esta 

causa fué 1% (3 ·casos), baja de acuerdo a lo reportado en otros 

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

En el O. 7% ( 2 casos), la causa de muerte fué por CID, esta 

mortalidad es muy baja de acuerao a otros estudios realizados 

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

Se present6 un caso (0.33%) de hipoglicemia sintomática en un 

pasiente que se encontraba con aieta elemental y en la que hubo 

falla en la técnica de administraci6n. 

Se practic6 autopsia en dos pacientes en los cuales los hallazgos 

principales en un caso fué la enterocolitis y en el otro ileitis 

moderaaa por Salmonella enteritis, además de encontrar otros 
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hallazgos diagnosticados en vida de} paciente (cuadro 11), A Jos 

otros 9 pacientes no se les practicó autopsia por diferentes 

motivos. 

Se presentaron dos complicaciones iatrogénicas, un paciente 

presentó ·necrosis de mano derecha por instalación accidental de 

cateter de venodisección en arteria; en otro paciente se presentó 

necrosis de pierna derecha posterior a punción femoral realizada 

durante su estancia hospitalaria, por lo que fué necesario 

realizar amputación de miembro pélvico derecho. 

Las infecciones nosocomiales presentes fueron las siguientes: 

se presentó bronconeumonía en 6.3% (19 casos) y septicemia en 

2.7% (8 casos). 

La tasa de infección intrahospitalaria fué de 9.8% (29 casos) 

y esto se encuentra de acuerdo a lo referido en otros estudios 

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

La mortalidad asociada a infección nosocomial en nuestro estudio 

fué de 1% (3 casos), muy baja de acuerdo a lo referido en otros 

estudios en la cual se menciona una mortalidad global de por ca~a 

100 episodios de infección ae 28.6% (54). 
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e o N e L u s I o N E s 

l. ·El grupo ae eaaa más afectaao es el ae los lactantes menores, 

en especial menores ae seis meses, con ligero predominio del 

del sexo masculino. 

2. El estaao nutric:ional estuvo afectaao en el 9%, (58 casos) 

y en la mayoría de estos pacientes la diarrea se prolongó 

presentanao complicaciones importantes. 

3. Reingresaron por aiarrea en el mismo año el 5% ( 15 casos), 

muy bajo ae acuerdo a lo referiao en la literatura; consiaer~ 

mos que esto es aebiao a que aurante la hospitalización ael 

niño se aan recomenaaciones al familiar sobre el cuiaaao que 

aebe tenérsele en casa para prevenir este paaecimiento. 

4. La complicación más frecuente fué la aeshiaratación, 76.3% 

(229 casos). 

5. La septicemia, CID 

complicaciones poco 

son causa airecta ae 

y choque fueron en esta revisión 

frecuentes y tienen importancia porque 

muerte. Esto es por el aiagnóstico y 

tratamiento inicial, aaemás ae aetectar oportunamente otras 

complicaciones y aarles un tratamiento aaecuaao. 

6. Las complicaciones quirúrgicas fueron poco frecuentes, 1% 

(3 casos), muy bajo de acuerao a lo referido en la literatura. 

Esto se explica ya que se realiza un aiagn6stico y tratamiento 

oportuno ae las complicaciones médicas, evitando así que se 

presenten complicaciones quirúrgicas. 

7. La estancia hospitalaria en la mayoría ae los casos (67.3%), 

fué menor de aos· semanas, muy corta ae acuerdo a lo referiao 

por otros autores. 
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8, El oiagn6stico etiol6gico cJe la oiarrea se oetermin6 en el 

11% (34 casos), muy bajo oe acueroo a lo referioo en la 

literatura. 

9. La mortalioao encontrada fué oe 3.7% (11 casos), muy baja 

oe acueroo a lo referioo en la literatura. Consioeramos que 

esto se oebe al oiagn6stico precoz y tratamiento oportuno 

oe las complicaciones en nuestros niños hospitalizaoos por 

oiarrea. 
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