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TITULO.

Decision terapéutica en paclentes que ingresaron al programa OMEGA en los
Hospitales Pediétricos de la Diraccién General de los Servicios de Salud del
Departamento del Distrito Federal,

TIPO DE INVESTIGACION.

El presente trabajo es una revisién de casos con una captacién retrospectiva de
la informaci6n, elaborado con un anélisis de tipo descriptivo, transversal.

ASPECTOS CONCEPTUALES

DEFINICION DEL PROBLEMA.

¢ La desicién terapéutica en pacientes que ingresaron al programa OMEGA fué
adecuada en base a las normas dictadas por la Secretaria de Salud?



1.- INTRODUCCION

El célera es un padecimiento infeccioso agudo persistente en nuestra era, y a
pesar de habersa estudiado mucho acerca de la etiologfla y epid é
prevencién y manejo, continua siendo un problema de importancia, siendo las victimas
al igual que en otros padecimientos diarreicos los nifios en forma principal, est4
totalmente documentado que un factor predisponente importante es la deficiencia en
el saneamiento ambiental como ocurre en la mayorfa de la poblacién que acude a la
consulta de estos medios hospitalarios, Esta enfermedad habla desaparecido de
nuestro pals hace mas de un siglo y durante mucho tiempo tampoco se registraron
casos en el continente Americano. Desafortunadamente, hace algunos meses
reaparecio en ‘el 4rea andina de Sudamerica y desde ahl se a extendido lentamente a
otros de América Latina Incluyendo México. Este hacho enfatiza la importancia de
mantener una vigilancla epidemiolégica, y justifica 1a revisién de este padecimiento de
ralevancia mundial.

lologfa, patog

La diseminacién del célera, en estos momentos no depende de los factores que
se sostenfan hace 2 siglos aproximadamente, es decir, la propagacién era por caminos
de herradura o a pie lo que limitaba su i6n en i6n de o afos.
Actualmente; dados los medios de comunicacién disponibles y la amplia variedad de
actividades que se desarrollan, en particular en algunas zonas del pals el esquema a

biado. Los migr ios . son extensos y amplios colocando
précticamente a cualquier lugar del pafs como un érea de riesgo.

Siendo actual un probl de tr dencia dial y que afecta en
forma endémica a nueatro pals dadas las caracteristicas de la geme In dlsenﬂnaclén
de la enfermedad es fa ida por las diciones de iento b en
por ia falta de agua potable y inacion de los ali de ahlla lmponancla
de su estudio tanto en la identificacion del ag Iy los métodos més eficaces
de diagnéstico, asl como el conocimiento de la presentacién del cuadro clinico como
Ia pr i6ny el jo ad do y oportuno, para con ello establecer programas

de promocién a la salud



2.- ANTECEDENTES

El célera es una de las enfermedades més antiguas de la Humanidad, es posible
identificar descripciones de cuadros clinicos semejantes a esta enfermedad en los
escritos de Hipdcrates {1}. Thomas Sydenham en el siglo XVII acuiié el término de
Cholera morbus para distinguir el padecimiento de la palabra Célera que es un
sinénimo de ira 6 enojo {1} (2).

Se han reportado siete pandemias de 1817 a la fecha. La primera ocurri6 en la
India desde donde se diseminé a! Sur de Rusia, Polonia y a! resto dal continente
Europeo. La segunda Pandemia se inici6 en 1829 y se diseming hacia el Oeste,
legando a Rusia en 1830 a Inglaterra en 1831, a Canada y los Estados Unidos en
1832. (2) En México, el General Anastacio Bustamente {Presidente de México 1830
1832} quien ademés era Médico, alert6 en 1830 sobre el peligro de esta enfermedad
y ordené una cuarentena rigurosa a todos los buques procedentes de lugares
sospechosos, A pesar de ello, el c6lera se introdujo por primera vez a México en 1833
por dos caminos: Nueva Orleans/Texas/Coahuila y Tamaulipas y Nueva Orleans/La
Habana/Peninsula de Yucatan. Los movimientos politicos continuos durante el Siglo
p doy la cc 1te movilizacién de tropas llavaron el célera a todos los hambitos
del Pafs, no se tienen cifras claras scbre tropas de Mariano Arista lentadas sobre
Antonlo Lépez de Santa Anna, en su marcha de Querétaro a Silao perdieron dos mil
hombres afectados por el célera. En ase mismo afio en la ciudad de México ocurrieron
14 000 defunciones; en 1850 murieron 200 000 personas cuando era Presidente Don
José Joaquin Herrera y el gobierno del D.F. notific6 96 019 muertos de célera. {5)(6).
Durante la tercera pandemia en el perlodo comprendido durante 1853-1854 John
Snow considerado como el Padre de la metodologfa Epidemiol6gica, publicé en 1849
su obra clésica "sobre el modo de transmisién del célera”, en ella asocié la posibilidad
de que esta enfermedad fuera causada por tomar agua contaminada con mataria facal
de las victimas de célera y precisé las bases para su pravencién y control. En italia en
1854, Pacini reporté 1a pr ia de organi curvos, méviles en la materia fecal
de los enfermos con célera, llamandols Vibrio Cholerae. La cuarta Pandemia se inicid
en 1863 y fué la causante de medio millén de muertos en Europa (3). La quinta
Pandemia se inicia en Egipto en 1881. En 1883, el c6lsra desatd una epldamia de
grandes proporclonas en Alejandria, slendo en ) se inician los estudios
del ag | en los cuales d investigadoras fr comandados por
Emilio Roux y Thuiller {éste Gitimo muri6 de célera en Egipto) y alemanaes dirigidos por
el proplo Roberto Koch y Kaffky. A estos tltimos correspondié el honor de demostrar
la presencia de la bacteria responsable en la materia fecal de 32 egipcios enfermos y
en 64 necropsias de personas muertas de célera. En México una comisién de
epidemiologia del consejo superior de Salubridad dijo en su informe del 12 de Febrero
de 1883, que el 75% de los enfermos habfa muerto durante la epidemia del Sureste,
sin precisar la fecha exacta en que el c6lera desaparecid pero se sospaecha que pudo
ser en 1880. La sexta Pandemia se presentt en 1899 a 1923 y se extendi6 hasta
Europa del Este causando durante la primera guerra mundial millones de victimas. La




séptima Pandemia comenz6 en 1971 cuando el V. cholerae biotipo El Tor se propagé
desde la zona endémica de Sulawesi, Indonecia a los paises de Asia Oriental. inclusive
Bangladsh (1963), India y URSS {1964), Iran e Irak (1965-1966}. En 1970, el célera
invadié Africa Occidental, para 1973 el célera habia invadido todo el norte de Africa
y la peninsula Ibérica y legé finalmente a italia. En 1977 y 1978 hubo pequeiios
brotes en Japén y por primera vez aparecié el célera en el Pacifico Meridional.
{1)(4)(6). Excepto dos infecciones adquiridas de manera accldental en el laboratorio,
no se habfan notificado casos en el Continente Americano de 1911 a 1973; en ese
aflo, en Estados Unidos se identificé un caso en Texas del cual no se conoci6 |a fuente
de contagio. En 1978 comunicaron 11 casos en el Sureste de Luisiana, todas las
bacterias pertenecian a el biotipo El Tor grupo 01, e inclusive al mismo serotipo, los
epidemiblogos Estadounidenses llamaron fa atencién sobre un posible foco de
extensién de la séptima pandemia a el continente Americano; sin embargo, por
estudios de laboratorio se demostr6 que era una cepa completamente distinta a la que
circulaba en Europa, Asia y Africa, por lo cual se concluy6 que seguramente tenfa por
lo menos 100 afios en el Golfo de México. En 1988 en el mundo se registraron 44
120 casos de célera en 30 paises. En 1989 el nimero de paises afectados fué de 35,
con 48 403 casos conoclidos. Hasta 1991, se consideraba que América del Sur se
encontraba libre de célera. No se hablan documentado casos de Indigenas de ningin
pals de América. En Estados Unidos, y tal vez en México, se detactatorn algunos
casos asporédicos por primera vez en 1973. La Epidemia del célera en Perdi resulté la
primera manifestacién de esta pandemia en América. Tiempo después, el célera se
extendid hacia Ecuador y Colombia torn&ndose Epidémico; y en regliones limitadas en
Chile y Brasil en forma de brotes y en Estados Unidos como brotes aislados. A cuatro
meses de iniciada la pandemia se habfan notificado 209 983 casos y 1855
defunciones en 53 provincias o astados de los seis paises afectados. Hasta ahora, la
séptima Pandemia ha involucrado 93 paiges. (1)}(5).
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EPIDEMIOLOGIA

El célera ocurre en forma endémica y epidémica. En las 4reas endémicas el
célera permanece confinada y ocurren de uno a dos brotes por aflo, los brotes son
més cumunes en época de lluvia, aunque la época de mayor incidencia puede variar
afio con afio y por dreas. En las dreas endémicas el célera causa alradedor del 5% de
los casos da diarrea. Cuando el célera entra a una 4rea hasta entonces libre de célera,
la taza de ataque es alta por el gran nUmero se susceptibles, pudiendo ocasionar
varios brotes simulténeamente, Los casos secundarios, incluso intrafamiliares son
frecuentes y es comin que haya casos asintométicos y leves que al no ser
reconocidos adecuada y oportunamente ayudan a diseminar la enfermedad. El hombre
es el tinico reservorlo conocido de célera. El resarvorio esta constituido por los casos
clinicos y los portadores asintométicos, mientras dura el perfodo de transmisién.
(RGN

La situacién epidemliol6gica actual en el mundo entre 1961 y 1975 la
enfermedad afectdé sobre todo al continente Aslatico y algunos paises Africanos.
Tamblién se comunicd la paricién de casos aislados en Estados Unidos y Canada. De
1983 a 1990, el niimero de paises que informaron casos de célera, incluye un minimo
de 30 en 1988, hasta un maximo de 36 en 1985 y 1986. La cantidad de casos
notificados cada afio durante este perfodo ha variado de 28 893 casos en 1984 a
64 061 en 1983. En 1990 se comunicaron 49 971 casos en todo el mundo, este
ntimero quizas as inferior at real debide a la subnotificacién de casos.(5).

Hasta el aiflo de 1991, antes de su introducci6n en Peru, el célera se habfa
detectado en 20 paises Africanos y 5 Asidticos. A principlos del afio de 1991 se
notificaron los primeros casos ocurridos en Perii. El origen de la empidemia quizé fus
por pacientes infectados & alimentaos contaminados que provenian de Africa y Asia
donde el célera continua siende endémico. La transmisién se ha difundido en Ecuador,
Colombia, Chile, Brasil, Estados Unidos y México. £n una etapa subsigulente la
epidemia puede difundirse a los paises Centroamericanosy el Caribe, De 1973 a 1990
se notificaron 57 casos de célera en Norteamérica. Estos correspondieron a casos
aislados, o bien a brotes relacionados con alguna fuente comun como el consumo de
mariscos.{1)(5}.

La situacion del célera en América hasta el 24 de Junio de 1991 siete paises
Americanos han notificado casos de célera. En Peri, la foecha de inicio de la epidemia
fué el 23 de Enero. Hasta el 14 de Junio se han comunicado 209 546 casos y 25
provincias afectadas. Se han registrado 1802 defunciones y en la actualidad en ese
pals la situacién epidemiol6gica es de una endemoepidemia.(5).

En Ecuador, la epidemia se inicio el primero de Marzo. Hasta el 30 de Mayo se
han notificado 20 188 casos y 19 provincias afectadas. Hasta esta fecha se

-informaron 343 defunciones. La situacién epidemiolégica en este pais es epidémica.
En Colombia, el célera comienza el 10 de Marzo, y hasta el 14 de Junio hubo 1792
casos conocidos, 6 provincias afectadas y 28 defunciones; la situacién epidemiolégica
en esta fecha se define como epidémica. En Brasll, la fecha de iniclo es el 17 de Abril;
hay 21 casos notificados hasta el 31 de Mayo y 2 provincias afectadas; no se han

e



documentado muertes y la situacién epidemiolégica corresponde a brotes aislados. En
Chile, la epidemia inici6 el 16 de Abril. Se sabe de 40 casos; 5 provincias afectadas,
2 defunciones y la situacién epidemiolégica actual es de brote.{1}(5).

En Estados Unidos, la fecha de iniclo es el 9 de Abril. Se conocen 14 casos, y
4 provincias se hayan afectadas. No se han notificado defunciones y la situacién
apidemioldgica actual es de brotes alslados.

En resumen, hasta el 24 de Junio se sabe de un total de 231 617 casos de
célera en 7 paises Americanos, 62 provincias afectadas y 2175 defunciones.

La situacién del célera en México se conoce desde e! dia 17 de Junio de 1991,
fecha en la cual se recibié en el laboratorio de enterobacterias del Instituto Naclonal
de Diagnéstico y Referencia Epidemiolégico una muestra de materia fecal que provenia
de un paciente con diarrea del sexo masculino, de 68 afios de edad, residente de San
Miguel Totolmaloya, una poblacién situada a 50 Km de Sultepec, Estado de México.
Dicha muestra resulté positiva para Vibrio cholerae 01 Inaba, biotipo el Tor.

La Direccién General de Epidemiologfa realiz6 una investigacién epidemiol6gica
en el 4rea, y se encontraron hasta el 24 de Junio 15 casos adicionales, en los cuales
se confirmé la presencia de Vibrio cholerae.

A partir de la fecha en que se detecté el primer caso de célera se confirmaron
612 casos més hasta el 29 de Agosto de 1991 en todo ! pals y los Estados
afectados incluyen Hidalgo, Veracruz, Chiapas, Puebla y Tabasco. En este Gltimo
Estado, hasta el 4 de Septiembre se habfan confirmado 8 casos. El 64% de casos de
célera en México pertenecen al sexo Masculino y la media de edad es de 33.09
(mfinima de un aiio y méxima de 91 afios), La mayoria de los casos han presentado
evacuaciones liquidas, con una media de 5.5 evacuaciones en 24 hrs, e intervalo de
1 a 50. El 85.1% de los enfermos tuvo méds de 5 evacuaciones en 24 hrs. y el resto
{14.9%), menos de 5, la duracién de las manifestaciones clinicas fué menor de 72
hrs. en el 91% de los casos y s6lo el 18% requirié hospitalizacién. Hasta el 4 de
Septiembre de 1991 se habfan notificado 5 defunciones.(5).
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ETIOLOGIA

Ei Vibrio cholerae pertenece a la familla del Vibri , filogenéti 1te
cercana a las enterobacterias, tiene més de 90 serogrupos pero sélo el serogrupo 01
puede ocasionar célera. (1) Es un bacilo curvo gramnegativo, aerobio, con aspecto de
coma, que mide de 1.5 a 3 micras de longitud por 0.5 a 0.8 micras de didmetro; se
mueve mediante un flagelo polar, no forma endosporas ni microquistes y poses
cépsula. Se presenta sélo, en parejas o en cadenas cortas que semejan espirilos.
Durante el cultivo prolongado, los Vibriones pueden convertirse en bastoncillos rectos
que se parecen a las bacterias intestinales gram negativas. (8{9). Crece bien en medio
alcalino y a una temperatura 6ptima de 37° C. esto le permite sobrevivir las
temperaturas de aguas tropicales, es muy sensible a la acides (7), en medios sélidos
produce colonias caracteristicas, radioltcidas, discretamente opalescentes o colonias
granulosos de color azdigrisaceo; bajo condiciones adversas las colonias "S" {lisas) se
convierten en colonias "R" (rugosas)(8).

El Vibrio cholerae posee una serie de enzimas que permite fluldificar la gelatina
y la sangre coagulada. La Variedad Clésica no produce hemélisis lo cual si sucede
cuando se trata del biotipo El Tor.(8).

Ataca algunos azucares sin produccién de gas, produce indol y reduce los
nitritos y nitratos, es rojo célera positivo, descarboxila la ornitina y la lisina pero no
deshidroliza la arginina, es catalaza y oxidasa positivas; ureasa y H2S negatidos(2).

Por su acci6n sobre la manosa, sacarosa y arabinosa, Heinber reunié un gran
nimero de cepas de Vibrio en 6 grupos {hoy en dia 8), de los cuales Vibrio cholerae
corresponde al grupo 1 con acldificacién de manosa y sacarosa(7)(9).

Vibrio cholerae es susceptible a la desecacién, ebullicién, al cloro y a otros
desinfectantes; en extendidos sobre portaobjetos muere por desecacién a las dos
horas; con calor (6§5° C) se destruye a la media hora; el dcido fénico al 2% lo mata
en 5 minutos, Una vez fuera del cuerpo humano sobrevive entre 4 y 7 dias. Por lo
tanto, la sobrevida de Vibrio cholerae depende de las caracteristicas del amblente y
de la peratura, por ej en agua de.mar a temperatura de 5 a 10 °c puede
sobrevivir 60 dfas; cuando ésta es mayor {30-32°C) sobrevive de 10 a 13 dias. En
agua de cisterna, se conserva vivo 18 dias a temperaturas bajas, y de 7 a 13 dias a
temperaturas mas altas. En lacteos la sobrevida es mayor de dos semanas a
temperaturas bajas y de 7 a 14 dias entre 30 y 32°C, En pescados y mariscos frescos
sobrevive entre 7 y 14 dias a temperaturas de 5 a 10°C, de 2 a 5 dias entre 30 y
32°C. En vegetales y frutas frescas su sobrevida as de 7 a 10 dias entre 1y 5°C,
mientras que a temperaturas altas es de 1 a 7 dias (5).

La resi ia a las condicl del medio también dependen del biotipo Vibrio
cholerae 01 del que se trate. El biotipo El Tor es’resistente y sobreviva durante mas
tiempo en el ambiente, el agua y en los alimentos, por lo tanto, puede apegarse de
manera més facil que el biotipo El Ciasico.

Vibrio cholerae posee antigenos flagelares H especificos del grupo y subgrupo
compuesto de glucoprotell tarme bles y un antigenc O somético, que es. un
polisacérido tipico de las bacterias gram negativas, componente de la superficie de la
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célula, las proporciones fipldicas tienen actividad endotéxica ly la especificidad
antigénica depende de 108 polisacéridos. El antigeno O es importante an el diagnéstico,
a deferencia del antigeno H que es compatible con muchos agentos no patégenos.

De acuerdo a los constituyentes del antigeno O que se localiza, como se
menciond, en la pared bacteriana, se clasifican en 6 grupos O denominados del 1 al
6. Vibrio cholerae se encuentra en el grupo 1 se lean factores antigéneti para
subdividir el serogrupo 01 (A,B,C) en los serotipos OGAWA,INABA e Hikojima. El
primero tiene los antigenos A y B, el segundo A y C y el tercero A,B,C, existen
antisueros contra cada uno de éstos, que sirven para identificar cepas especificas.

Las cepas de Vibrio cholerae 01 producen una potente toxina colérica tarmolébil
(se destruya a 5°C) con un paeso molecular de 80 000 daltons compuesta de cinco
subunidades de enlace Il das "B" disp en forma circular y la subunidad A
formada por dos fragmentos polipeptidicos unidos por dos puentes disulfuro que
integran las porciones A1, A2, la subunidad de unién A2 que liga a !a subunidad
enzimétlcameme activa A1 al complejo de la subunidad B. La enterotoxina del c6lera
posee antigeni que estimulan la produccién de anticuerpos
neutralizantes, avantualmante producen una enzima que es la neuranimidaza, la cual
parace tener importancia en el desarrolio de la enfermedad y en los trabajos
experimentales se ha visto que estimula la produccién de anticuerpos especificos. La
toxina colérica, al igual que ia toxina termolabil de E coli, estimula el sistema de
secrecién de cloruro, regulado por la enzima adenilatociclasa. Esta (itima se encuentra
normal enla brana de los entorocitos (8) {9).
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PATOGENIA

El Vibrio cholerae se ingiera por via oral y debe alcanzar y colonizar el intestino
delgado para causar la enfermedad. El dcido géstrio destruye con rapidez los vibriones
ingsridos. Cuando se administra en via de experimento a personas adultas NaHC03
para amortiguar e! dcido géstrico, de 10 000 a 1 millén menos de microorganismos,
pueden causar cdlera clinica, en relacién a {a ausencia del amortiguador. Una vez que
los microorganismos pasan- el estémago deben colonizar y multiplicarse o son
eliminados de inmediato por defenzas espaeclficas o inaspecificas del huéspec, con
inclusién del anticuerpo secretor y la peristalsis. La evidencia resiente indica que el
vibrio debe ser capaz de adherirse al borde velioso de las células epiteliales del
intestino para que sea virulento. De alguna manera la adherencia se relaciona con la
movilidad y los datos recientes indican que una cubierta proteica de! flagelo de vibrio
cholerae 01, sirve de sustancia de adhesién. Es posible que ia mucinasa del vibrio
participe de este fenémeno al solubilizar la cublerta de glucoproteinas en ei
epiteliointestinal para facilitar el contacto entre vibrio y la membrana de las células
vellosas. Una vez adherido vibrio cholerae se multiplica y produce una enterotoxina
proteica, la toxina del célera, ésta se une a un receptor de membrana del intestino. La
toxina del célera es una proteina de 84 000 daltons integrada por una subunidad A
con actividad enzimatica de 27 000 daltons y un grupo de cinco unidades B
monoméricas, cada una de peso molecular de 11 600. La toxina y sus genes se
relacionan con lazos estrachos {homologfa apréximada al 80%) a la toxina termolébil
de E coli. Vibrio cholerae clasico tiene una duplicidad funcional de la toxina operon,
mientras que el equipo el tor posee por lo general solo copia del gen. Algunas cepas
el tor muestran una repeticién secuencial del gen de la toxina, sin embargo estas
cepas, al igual que la copia genética unida de las cepas genéti el tor, prod
mucho menos toxinas en comparacién con la clsica bajo idénticas condiciones in
vitro. Esto puede explicar la enfermedad menos grave causada por vibriones el tor y
puede ser semejante a la situacién de la E coli productora de toxina termolébil, ya que
la toxina operon se expresa con mucho menos eficiencia en E coli comparado con
vibrion cholerae. Ademds del nimero de copias del gen, se han identificado regiones
de control regulador hacla arriba a partir de los genes estructurales. Influyen sobre la
produccién de toxinas y pueden variar de una cepa a otra, la toxina del célera es en
realidad una familia de proteinas bastante bien conservadas no por eso idénticas,
producidas por vibrio cholerae 1 y no 01 que incluyen a las toxinas termolébiles més
divergentes de E coll. Todas parecen funcionar de la misma manera. {10).

Después del enlace muitivalente de la subunidad B al gangliésido GM1 en el
borde velloso de la pared intestinal, la subunidad A es transferida a través de la
membrana plasmaética al interior de la célula. Este peptido esta compuesto por un
fragmento A1 ribosilado a ADP, enlazado por un puente disulfuro a un fragmento A2
pequefio no enzimético aunque se considera que ¢l frag A2 facilita fa uni6n de
A1 a la subunidad B, parece cubrir un estrecho hidrofébico en consideracién de
aminodcidos en la porcién A1 de la molécula. Se sostiene que la unién de la toxina a
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la superficie celular en el receptor gangliosido GM1 da por rasultado la conformacién
de la subunidad B que le permite a la secuencla lider hidrofébica de! segmento
A1.(11,12).

Incertdndose en {a membrana, y de esta manera ser enzimaticamente activa la

porcién de la toxina que entra en contacto con el complejo enzimatico de

ilatocicl en la brana externa de la célula epitelial. La toxina del célera o
temolébil cataliza fa transferencia de ADP-ribosa-DNA al substrato vulnerable, una
proteina de enlace GTP de 42 000 daltons de {a porcién raguladora del complejo de
enzimas clclasa. La proteina de enlace GTP ribosilasa ADP mantiene la unidad
catalitica de ciclasa en un estado activo, lo que da por resultado elevacién del AMP
ciclico intracelular. A su vez los niveles intracelularas slevados de AMPc activan un
mecanismo secretor por medio del cual los electrolitos son transportados por
mecanismos isosmoticos con agua del espacio intracelular a la luz intestinal. Este
volimen de secracitn, desborda temprana la capacidad absortiva del resto del aparato
digestivo y origina la diarrea colérica trepidante.

Los acontecimientos que conduce a la secrecién de electrolitos son
desencadenados por una brave exposicién de la mucosa intestinal a la toxina. En es
estudios experimentales, se ha puesto de relieve que en un perfodo de contacto de §
a 10 minutos es suficiente para originar un proceso secretor de 12 a 24 hrs. La
mucosa intestinal no se ve alterada en su estructura mediante esta simple activacién
de un mecanismo fisiolégico normal. Sin embargo se ha descrito aiteraciones
histol6gicas notables en el célera, incluida la descamacién intestinal extensa y
vacuolizacién y necrosis del epltelio tubular renal.

Las ohservaci de i6n ir inal, registradas por Virchow
condujeron al concepto original de que el célera denudaba la mucosa intestinal y
originaba exudacién de liquido, a modo de "quemadura”, a través del tejido lesionado,
cosa que hasta el momento no se ha confirmado mediante los estudios
histopatolégicos.

FACTORES AMBIENTALES.- Es importante enfatizar que la adquisicién de vibrio en
un individuo o en una comunidad se asocia con la falta de abastecimiento de agua
potable, mala higiene de los alimentos, medidas higiénicas generales deficientes e
inadecuada disposicién sanitaria de las excretas.

FACTORES DEL HUESPED.- Los factores del huéspec que determinan el desarrollo de
enfermedad incluyen nivel socioeconémico, disponibilidad y accesos a medidas
sanitarias bésicas, estado nutricional, embarazo, inmunidad natural y acidez géstrica,
Esta Gltima representa una barrera de defensa frente al ingreso del organismo por via
oral de tal manera que cuando dicha defensa se encuentra disminuida la bacteria
prolifera més facilmente. En este sentido la ingestién simuitdnea de alimentos capaces
de neutralizar el jugo gastrico permite la infeccién con dosis mucho menores de sélo
10 000 gérmenes; esto se ha demostrado en voluntarios j6venes y sanos, lo mismo
sucaede cuando existe aclorhidria.

Otro mecanismo de defensa es la inmunidad natural, la cual se constituye de
antlcuerpos cuya produccién se estimula por exposiciones previas a la bacteria. Por
eSta razén en las zonas endémicas la enfermedad afecta, sobre todo a los nifos entre
2 y 9 afios.Una vez que se ha ingerido a la bacteria es necesario que sobreviva a la
acidez géstrica, llega a la parte superior del intestino delgado penetra a la membrana




mucosa y coloniza el epitelio. A partir de este sitio los microorganismos se multiplican
Y praducen la exotoxina que causa la diarrea.

CUADRO CLINICO

Después de un perfodo de incubacién corto, de 12 horas a 5 dfas, en promedio
de 2 a 3 dias, aparece sGbitamente diarrea acuosa, la cuai constituye la manifestacion
proncipal del célera a todas las edades, oscila entre moderada y grave, con un Inicio
gradual o subito. Las manifestaciones clinicas suelen iniciarse con vomitos abundantes
de un liquido acuoso claro. Después, comienza la diarrea que ai iniclo contiene materia
facal, Con rapidez se vuelve un liquido transparente con trazas de sangre, pero,
contiene restos de moco. Se trata de las clasicas haces en "agua de arroz” dadas sus
semejanzas con el agua que se cuece éste, no son malolientes sino que suelen tener
un olor duice, mezclado con el aroma que evoca el pescado. Los v6mitos no se
acompafian de nauseas y fa diarrea no se asocia con dolores abdominales.

Al inicio de la enfermedad, salvo la pérdida continua de llquidos el paciente se
encuentra en buen estado.

Con la deshidratacién progresiva, surgen ify jones clin y
complicaciones secundarias. El volimen hidrico perdido determina, en buena parte. la
gravedad de los razgos clinicos requiriéndose por lo general pérdidas superiores al 5%
dal peso corporal, para ser notorio. Los signos de deshidratacion icluyen pérdida de
la turgencia de la piel, ojos hundidos, fontanela deprimida en Inctantes pequefios,
sequedad de mucosas, extremidades frias, taquicardia, tonos cardiacos apagados,
pulsos filiformes e hipotensi6n sistélica. En ocasiones, la piel de los dedos aparece
muy arrugada denominéndose "dedos de lavandera”. Los niflos, con mayor frecuencia
se mestraran febriles, letargicos, hasta p crisis convulsi A do, estas
se pueden atribuir a la hipoglicemia, como consecuencia de la supresién de alimentos
durante la enfermedad. Los nifios pueden presentarse comatosos, razgo poco habitual
en los pacientes adultos. En el curso del cdlera, se producen tres alteraciones

principales: .
1.- Disminucién del volimen extracelular, como cansecuencia de las
pérdidas intestinales de liquido isoténico.
2.-  Acldosis en relacién de la pérdida de grandes volumenes de heces ricas

en bicarbonato.
3.- Hipopotasemia que debiene de pérdida potasica continuada en heces.

Las anomalias funcionales renales que se desarrollan como consecuencia de estas tres

alteraciones, intensifican la acidosis y la hipokalemia mediante la reduccién en la

idad de los ismos de vacién renal.

A causa de la acidosis, se incrementa la frecuencia respiratoria, con posibilidad

de evolucionar al patrén estertoreo clasico de Kussmaull. En ocasiones, ocurren

calambres dolorosos intermitentes en los mdsculos de las manos, piernas y pies. {10).
En el pasado, sa relaciona el célera con insuficiencia renal y la muerte urémica.

P

-10-



Esto es consecuencia de la hipovolemia, choque, hipokatemia y acldosis que es posible
prevenir mediante la lnstauraclén precoz del (ratamlanto. Asl mismo, en gcasiones se
ha detectado ed , casi siempre de causa iatrogénica, inducido por ia
administracién de suero safino, las anomalffas cardiacas, incluidas arritmias y
alteraciones electrocardiograficas se deben de manera fundamental a los efectos de
hipokalemia, aunque en e} momento del ingreso hospitalario el potasio serico puede
ser normal, en e célera clinico ya sea producido déficit grave de potasio corporal.

Con el iniclo de la rehidratacién y correccién de la acidosis el potasio se
desplaza del espacio extracelular al intracelular, manifestandose una hipokalemia
profunda. Esto también puede evitarse mediante un tratamiento electrolitico adecuado;
el ileo que se ha observado a menudo en los nifios con célera no se produce cuando
se administra potasio con propiedad. (10,13).
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DIAGNOSTICO

Desde el punto de vista epidemiolégico, debe pensarse en célera ante cualquier
cuadro clinico descrito en {a definicién de caso probable. Ante la Presencla de un
paciante con dlagnéstico clinico de estas isticas debe realizarse la notificacién
inmediata a la unidad de salud mds cercana. Ei antecedente de su estancia en una
zona endemica, el contacto de otros casos de cdélera con ingestién de agua o de otros

li tos potencial te inf: dos, refuerzan el diagnéstico.

Clinicamenta, el diagnéstico se hace en base a los signos y sintomas descritos
an parrafos anteriores.

- El diagnéstico por laboratorio confirma con el aislamiento de! vibrio cholerae
toxigenico 01, en cultivos especificos a partir de muestras de heces o vémitos del
paciente.

La observacién de! vibrlo de movilidad caracteristica con el microscopio de
contraste, de fase o campo obscuro es de utilidad, aunque no es una prueba
confirmatoria.

Otro método diagnéstico es la elevacién de anticuerpos en las muestras
serol6gicas; puaden ser anticuerpos antitoxina o vibriosidas.

En la situacién particular de nuestro pafs todos los casos sospechosos que se
detectan en forma aislada deben ser confirmados por medio dei cultivo del vibrio
choleras; cuando se trate de un brote y una vez confirmado el diagnéstico en algunos
de los casos, es conveniente intentar periédi te ol aislamiento del vibrio en un
porcentaje de los casos posteriores. Por otra parte, es Iimportante realizar
antibiogramas periédicos a una parte de los aislamientos con el propésito de
daterminar la susceptibilidad de la bacteria a los antimicrobianos de eleccién (1,2). EI
diagnéstico diferencial por lo general, debe hacerse en intoxicaciones por alimento en
infecciones que se peche sean producidas por salmonella o enterotoxinas
estafilococcicas, ya que en |a primera destaca la fiebre y en ia segunda, los vémitos
anteceden a la diarrea. Tanto en la disenteria bacilar aguda como en la amibiana,
generalmente, no hay diarrea importante, siendo frecuente el tenesmo, la fiebre y la
presentacién de sangre oculta en las evacuaciones, mientras que en el célera no se
presentan o son raras. Algunas infecciones por vibriones no coléricos no se puede
distinguir del c6lera, excepto por ios estudios da laboratorio, lo mismo es aplicabie
para muchas diarreas virales o las producidas por E coli enteropatogena, en relacién
con los cuadros de célera leve.

Ya que el diagndstico es indispensable en el estudio del célera, los
procedimientos para la toma y manejo adecuados y oportunos de la muestra de
laboratorio, cobran particular importancia. Para el aislamiento de casos probables se
toman muestras de las heces y del vomito del enfermo, la toma de la muastra de
materia fecal se raliza de la siguiente forma: con un isopo esteril con punta de algod6n
se toma la muestra directamente de la materia fecal o bien, por isopado rectal el cual
sa introduce mas de un centimetro en el esfinter anal girandolo, el cual debe salir
manchado con materia fecal.

El isopo se introduce en un tubo con el medio transporte Cary Blair hasta el
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fondo, tapéndolo blen y se consarva en posicién vertical a temperatura ambiente y an
un lugar seco.

El medio de transporte mas adecuado en el arriba mencionado, aunque no este
disponible comercialmente, por lo que debe ser preparado en el laboratorio y puede
conservarse en refrigeracién hasta 6 meses. Una vez tomada la muestra puede

‘arse a la peratura amblente hasta por 3 semanas sin embargo, es
importante hacerlo fiegar al faboratorio 1o mas pronto posible.
Si no se dispone del medio Cary Blair puede utilizarse agua paptonada alcalina,
siempre y cuando su transportacién sea lo més pronto posible ya que deber4 llegar al
laboratorio en no més de tres horas.

Como tltima opcién puede esterilizarse un isipo de algodén, o bien un pedazo
de papel higiénico empapado en la muestra e introducierio en una bolsa de polietileno
bien sellada para evitar la d i6n. A continuacién las mu se transportan al
laboratorio para su procesamiento. :

Las muestras de alimentos sospechosos deben contener 50 gr. del alimento en
frascos esterllizados con 450 ml de agua peptonada aicalina, las les deben llegar
al laboratorio dentro de las siguientes 4 horas.

Para ss(udlar el agua de consumo humano a 100 mi de ésta se agregan 100 ml
de agua pep bl 1te concentrada, y también debe estar en
laboratorio antes de las sigulentes 4 horas.

Las muestras de agua de drenaje se toman con un isopo de Moore, la cual se
deja en el flujo de drenaje durante 24-48 hrs. y posteriormente se depositan en 500
mi de agua peptonada alcalina y se envia inmediatamente al laboratorio.
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TRATAMIENTO

El tratamiento dal c6lera depende de los signos y sintomas del caso asi como
las complicaciones las cuales dependen basicamente del estado de hidratacién, por lo
que el manejo debe valorarse desde varios puntos de vista, como la edad del paciente,
su estado de salud previo, 8l grado de deshid l6n, 1a pr ia de complicaciones,
etc.

En general, ia deshidratacién aparece unas horas después del inicio de 1a
enfermedad, y dependiendo del nimero y cantidades de las deposiciones, puade
establecerse como un caso grave en unas cuantas horas,

Los casos de célera sin manifestaciones de deshidratacitn o con deshidratacién
leve puaden ser manejadas de forma bulatoria, bési te con solucl de
rehidratacién orat (SRO). En los casos de deshidratacién severa es necesario la
aplicacién de soluciones parenterales en forma urgente, hasta que el paciente recupere
estado de hidratacién norma! y pueda continuar su manejo con SRO. El uso de
antibisticos puede disminuir Ia duracién de la diarrea y e} tlempo de excrecién de la
bacteria, sin embargo, su uso se restringe a los casos graves o con complicaciones.
(1H2)(5).

La valoraci6én del estado de hidratacién requiere la observaci6n de signos y
sintomas, que permitan determinar la avolucién de e! cuadro. La diarrea por lo generat
se autolimita en el curso de 24 a 48 hrs y durante este perfodo el Médico debe estar
atento para mantener el estado hidroelectrolitico del paciente.

El aspecto mds importante en al célera grave es corregir el desequilibrio
hidroelectrolitico’ Durante la rehidratacion se debe hacer unn valoracién adecuada del
funcionamiento renal, ya que el paci pueade p t ficiencia renal e incluso
necrosis tubular por lo que la admlnlstmcldn de ilquidos en exceso podtria ser fatal.

En la préctica, se puede utilizar el i con el propé6sito de
determinar e! estado de deshidratacién y seleccionar e| plan de uatamiemo En ol
tratamiento ambulatorio la mayorfa de los pacientes con célera pueden manejarse
correctamente mediante la administracién oral de SRO cuyo contenido de agua y
elactrolitos se aproxima a la concentracién de agua y electrolitos de heces dlarreicas.

Los estudios sobre la absorcién intestinal de liquidos han demostrado
claramente que durame las diarreas secretorias inducidas por enterotoxinas se inhiben

Ig de los do la absorcién intestinsl. Sin embargo el mecanismo de
la absorcién de glucosa y otros portadores mediadores de la absorcién de sodio
permanecen intactos aun en los pacientes da célera grave, el citrato o bicarbonato y
el potasio se absorven independientemente de ia glucosa: ademés !a absorcién del
cltrato o bicarbonato parece aumentar la absorcién de sodio y cloro. Numerosos
estudios clinicos han demostrado concluyentemente que las pérdidas de liquidos y
electrolitos en casos de diarrea aguda y de célera, pueden reemplasarse
adecuadamente por la via oral usando soluciones de glucosa, electrolitos que tienen
la concentracién 6ptima de sus ingredientes para la absorcién adecuada de los
electrolitos usados oral debe plirse con clertas condiciones:

1) La concentracién de glucosa deberd ser de 20 a 30 gr (111-165 mmo1/1), para
lograr 1a méxima abso!cldn de sodio y agua, una concentracién mayor puede ocasionar
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diarrea osmética pues la glucosa no absorvida es fermentada por las bacterias
intestinales, produciendo productos osméticamente activos, que atraen hacia el
Intestino. (5)(10){14){15).

Una concentraci6n menor de glucosa puede ser causa de absorcién insuficiente
de sodio y agua.

Mientras més cerca sea la concentracién de sodio en al solucién oral de la

concentracién de sodio en el plasma, més ripida y alta ser4 su absorcién neta. La
relacién de la concentracién de sodio con !a de glucosa debe ser aproximadamente
entre 1:1 a 1:1.4,
Las pérdidas de potasio por diarrea aguda son mas aitas en los menores de un aflo ,
y pueden ser especialments peligrosas en los desnutridos. Una concentracién dé
potasio de 20 mmo1 por litro se tolera bien y es adecuada para reemplazar las
pérdidas. .

Una concentracion de citrato de 10 mmo1/1, es una concentracién dptima para
corregir el déficit de la base en los casos de acidosis. La OMS recomienda utilizar el
citrato trisodico dihidratado como Ia basa, en lugar de} bicarbonato de sodio, pues el
uso de la sal de citrato es un producto farmaceltico con una vida de anaquel més
larga y tiene un buen efecto bioldgico, por fo tanto, la solucién recomendada, es la
llamada SRO de la OMS.

COMPOSICION DE LAS SALES DE REHIDRATACION ORAL

ELEMENTO mOSM/L
Na 90
K 20
Ci 80
CITRATO 30
GLUCOSA 111
TOTAL 331 mOSML/
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Los pacientes con deshidratacién grave, choque hipovolémico (inconciente o en coma,
pulso débil o no se palpa. llenado capilar mayor de 10), o con vémitos incontrolables,
con pérdida fecal superior a la capacidad de ing .Y de beber u otras
complicaciones graves, generalmente requieren iniclaimente una terapia intravenosa
répida para lograr la rehidratacién. Un nifio gravemente deshidratado con choque,
deberé recihir por via intravenosa lactato de Ringer o una solucitn polielectrolitica a
30 mi/kg en un periodo de una hora, seguido de 40 ml/kg durante las siguientes 2
horas. Si después de astar en este tratamianto por 3 horas el nifio ha mejorado deber4
ofrecerse solucién de SRO por VO y si la tolera darle 40 mi/kg por las siguientes 3
horas y suspender la vfa intravenosa.

Aungue la terapéutica con liquidos resulta en répida recuperacién de todos los
pacientes con célera, el volimen requerido para tal efecto puede ser hasta dos 6 més
veces el peso corporal del individuo afectado en los casos més graves, quienes sufren
esta enfermedad excretan grandes cantidades de vibrios al ambiente y asf se

lerten en diseminadores de la mi (14) (15) (16} (18).

El tratamiento con antimicrobianos reduce de manera sorprendente la duracién
y el volimen de la diarrea, lo cual provoca réplda erradicacién de los vibrios de las
haces. Los antibi6ticos han de suministrarse por via oral una vez que los vémitos
hayan cesado; esto casi siempre ocurre unas cuantas horas después de iniciada la
hidratacién. No hay razén alguna para utilizar antibiéticos myecubles.

El uso de antimicrobi nor plaza de ningiin modo fa | hid i6n
que se necesita para salvar la vida en cnaos graves, pero acorta la duracién y Ia
gravadad del padecimiento, y reduce el periédo de excresién de la bacteria.

El tratamiento antimicrobiano para uso obligatorio para la Hepublica Mexicana
de acuerdo con el articulo 36 de [a norma Técnica No. 339 se muestra en el siguiente
cuadro:

ADWLYOS Antiblético Dosle
Doxiciciing o 300 mg (dosls Grical
Tetrsciclina 600 mg cads 6 horas, durante
3 diss
NIfios Antibibtico Doale
Edud len afice) 50 9 Doxldicing o 100 mg {dosle Gnica)
Erittomicina 250 mg cads 8 horas, por 3 dias
10216 Doxicichna o 200 mg {doeis dnlca)
Tetracicfina 250 mg cada 6 horss, durante
3 disa
Manores de 5 ina o 30 cada 8 horss por
Sulfametoxszol 3 diss
10mg/koidia con bses en o)
timetoprim, cada 12 hotas duranta 3
dise.
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Por otro lado ta OMS racomienda los siguientes esquemas de tratamiento con
antibiéticos que se deban aplicar en pacientes con célera;

Antibiético de Eleccion Altarnativa
Tetraclclina Furazolidona
Nifios (-8a) 12.5 mgs/kg Nifios  1.25 mga/kg
¢/6 hrs por 3 dlas ¢/6 hrs por 3 dlas
Adultos 500 mgs Adultos 100 mgs
¢/6 hrs por 3 dias ¢/6 hrs por 3 dias
6 -]
Doxiciclina
Adultos 300 mgs Clotrimoxazol
dosis tnica Niflos 5 mgs/kg/{TMP)
c/12 hrs por 3 dlas

Adultos 160 mgs (TMP)
¢/12 hrs por 3 dlos

Las tetraciclinas con ios antibi6ticos de eleccién en el célera, sin embargo, en
nifios menores de 8 aflos de edad en embarazadas se ha utilizado la furazolidona,
ampicilina o el cotrimoxazol.

Ensayos con dosis Gnicas que incluyen tetraciclinas {igr} y furazolidona (400
mgs) han demostrado que estos tratamientos cortos con antimicrobianos tienden a
suprimir més que a erradicarlos vibrios del i ino con implicacl microbiol6gicas
importantes, Desde el punto de vista clinico, la terapéutica con coxiciclina (300 mgs)
con dosis Gnica es similar en efectividad a los régl standar, con las ventajas
adicionales de menor costo, supervisién facil y menor frecuencia de vémitos como

fect darios. No ob . la excracién de vibrios cho! No 1 ha adquirido
resistencia mediada por plasmides no sélo a las tetraciclinas sino a maditiples
antibiticos, lo cual ha favorecido apidemias en Bangladesh y Africa. La aparici6n de
estas sepas promovi6 estudios con nuevos fdrmacos.

En Somalia, recientemente se ha demostrado que la eritromicina es Gtil contra
cepas resistentes a tetraciclina y cotrimoxazol. El grupo més promosorio. de
antimicrobianos comprenden {as quinolonas, las cuales ofrecen ventajas como amplia
covertura contra patdgenos, contraci supariores en heces, aun después de dosis
Unicas, en comparacién a las alcanzas en otros regimenes, exelonte seguridad y
tolerancia.

" Las concentraciones inhibitorias minimas de norfloxacina para el 90% de cepas
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de vibrio choferae 01, incluyendo cepas resi tes a tetr son notabl te
bajas (0.016 ug/m1) un estudio raciente, confirma la utilidad de norfloxacina en dosis
de 400 mgs ¢/12 hrs durante 5 dias por VO en pacientes con cdlera producido por

una cepa te a ly amplclllna.

En estudios ralizados por ’n con el standar d que las
quinolonas ofrecen Ia ventaja de obtenev negativlzacll’n més répida de los cultivos y
uso po | para disminuir la d i 6n intrafamiliar. Sin embargo, su elevado

c0sto atin no permite su empleo como farmacos de eleccién.

El uso de antimicrobianos para la profilaxis en mas no es aceptado debido a las
posibles complicaciones como desarroilo de resistenciay de acciones adversasincluso
graves. La quimioprofilaxis tiane valor cuando se aplica de modo selectivo y se

justifica cuando en una familia de 5 mlembros uno se er tra af do. Se prefiere
la administracién de doxiciclina y tedrl una quinol pudiera constituir una
altarnativa. No se acepta el uso de antldiarreicos nI leméti en el tratamiento.

(19)(29)(21).
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OBJETIVO

Determinar si la declsién terapeutica tomada en los pacientes ingresados a
programa OMEGA fué la correcta en base a las normas implementadas por el Sector
Salud.

HIPOTESIS

No requiere.
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MATERIAL

Definicién del Universo

La investigacién se realizars en la Red de Hospitales Pedidtricos de la
Direccién General de Servicios de Salud del Departamento det Distrito
Federal,

Definicién de las Unidades de Observacién

Criterios de Inclusién.

-Pacientes que ingresaron al programa OMEGA, sospechosos positivos
confirmados.

-Edad 1 dfa a 17 afios

-Ambos sexos

E di 1nico « '
P u P

Criterios de Exclusién
-Pacientas adultos
-Expediante clinico que no permita obtener la informacién deseada.

Criterios de Eliminacién
-No proceden.

Tiempo
La veallzaclén del presente tuba]o comprendaré un periodo de 5 meses,
que incluiré Ia revisién de Iini desarrolléndose desde el

mes de junio de 1991 hasta el mes de diciembre de 1992,

Espacio

El estudio se realizaré en 1a Red de Hospitales Pediétricos de la Direccién
General de Servicios de Salud del Departamento del Distrito Federal, y se
registrard en el Hospital Pediatrico Vilia,

Variables

Variablas dependientes:

-Esquema de hidratacién utilizado a su ingreso durante su astancia
Hospitalaria.

-Esquema antimicrobiano utilizado a su ingreso durante su estancia
Hospitalaria.

-Dieta Administrada

Ayuno.

Dieta liquida.

Dieta Bianda.

Diata Normal.

-Otros madicamentos
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Pacientes Padidtricos ingresados a programa OMEGA, en la Red
Hospitalaria de la Direccibn General de Servicios de Salud de!
Departamento del Distrito Federal.

VARIABLES DE CONTROL.

4.

Todos los expedientes seréin revisados por el mismo investigador.

DISENO DE LA MUESTRA.

Todo paciente ingresado al programa OMEGA de la Red de Hospitales
Pedistricos de la Direccibn General de Servicio de Salud del
Departamento del Distrito Federal, que cuente con cultivo positivo
confirmado por el INDRE.

DISENO DE LA MANIOBRA,

a} Se acudird & la oficina de atencién primaria de cada una de las

unidades Pedistricas de |a Direcci6n General de los Servicios de Salud del

Departamento del Distrito Federal.

b) Se solicitara el niimero de casos de {os pacientes que ingresaron a fa

sala del programa OMEGA,

C) Se obtendrs e! ntmero de expadiente de cada uno de los paclentes

hospitalizados en la sala OMEGA.

d) Acudiremos al archivo Clinico a solicitar el expediente clinico

correspondiente de cada uno de los pacientes.

@) Una vez realizado lo anterior se obtendr4 primeramente el niimero de

casos positivos confirmados de célera de acuerdo a los resultados

enviados por el INDRE.

f) A continuacién se procederd a obtener del expediente cIInico el

esquema de hidratacién utilizado a su ingreso y durante su estancia

hospitalaria.

g) Asi mi del padi clinico se obtendrs e! asquema

antimicrobiano utlllzado a su ingreso y durante su estancia

intrahospitalaria.

h) O(ro de los parémetros a investigar serd la administracién de otros
como antieméticos, antidiarreicos, antiespasmédicos, etc.

I} A continuacién se llevaré a cabo el vaciamiento de 1a informacién

obtenida en !a hoja de recoleccién de datos,

I} Una vez obtenidos los datos arriba mencionados se entregars el

expediente clinico al archivo clinico de la Unidad Hospitalaria

correspondiente.

k) Posteriormente se acudir4 al Hospital de registro del trabajo { Hospital

Pediatrico Villa) y en compaiifa del Ascesor se realizard el andlisis

estadistico.

Y

I) Por qltimo se obtendrén las conch de los resuitados y se
procederé a la elaboracl6n del trabajo final (Tesis).
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METODO PARA EL MANEJO DE LA INFORMACION.

Se anexa hoja de recoleccién de datos.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se llavard a cabo con medidas de tendencia central y de disperci6n.
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1.-CRONOGRAMA,

ORGANIZACION DE LA INFORMACION

ACTIVIDADES

OCT.

Nov. | ptc. [ ENE

F E B.

ELABORACION Y
AUTORIZACION
DEL PROTOCOLO

XXXX

RECOLECCION DE
DATOS

ANALISIS DE LA
INFORMACION

ELABORACION DE
LA INFORMACION

XXXX

DIVULGACION DE
LOS RESULTADOS

XXXX
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Racursos Humanos y Materiales:

a) Recursos Humanos.

Investigador, el cual serd un Médico Residente del tercer afio de la
especialidad de Pedidtria Médica quien revisaré el expediente clinico.
b) Recursos Materiales.

Expedianta clinico de los casos confirmados de célera.

Hoja de recoleccién de datos.

Lépiz.

Boligrafo.

Corrector.

Hojas blancas tamafio carta.

Calculadora clentifica.

Computadora para el andlisis estadistico.

Méquina de Escribir.

FINANCIAMIENTO.
El estudio a realizar tendré un financiamiento interno.

RIESGO DE LA INVESTIGACION.

Es una investigaci6n sin riesgo ya que se utilizaran sé6lo expadientes
clinicos.
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RESUMEN

Se realiz6 un estudio con todos los pacientes ingresados al programa OMEGA
en los hospitales Pedistricos de la Direccidn General de Servicios de Salud del
Departamento del Distrito Federal, do sélo los paci en quienes previamente
se confirmé el diagnéstico por laboratorlo, con la pretensién de conocer la dacisidn
terapéutica llevada a cabo.

Para tal motivo se levé a cabo una revisién exh iva de los expedient
clinicos que reunieron los criterios de Inclusién prevlstos, investigando en forma
espacifica el plan de hidratacién y e! jo con antimicr

Se encontré que tados los pacientes recibieron hidr i6n por via parenteral,
siendo un total de 31 paci ft 1do las edades entre tres meses y 14 afios de
edad, en quienes se investigé el esquema de hidratacién a su ingreso y durante su
estancia hospitalaria, ent do que 16 paci recibleron a su ingreso carga
répida (51.61%) y losr 15 sélo soluci a requerimi altos. (48.38%).

Los pacientes que recibleron carga répida a su Ingreso, en dos de ellos fué nocesaria
la aplicacién de una segunda carga, recibleron en promedio durante la terapia de
rehidratacién parenteral 2,725 ml x M2 SC y los dias en promedio que se manejé tal
terapéutica fué de 3.51.

En cuanto al manejo de antimicrobianas se observé que el 55.17% se manejé
con TMP + SMX y el 34.48% con tetraciclinas, los restantes recibieron tratamiento
con eritromicina 3.44% y con Doxiciclina 6.89%.



RESULTADOS

El estudio efectuado en las salas OMEGA de las unidades Pedistricas de 1a
Direccién General de Servicio en Salud del Departamento de! Distrito Federal en el que
se incluyeron solamente paclentes confirmados positivos report6 los siguientes
resuitados:

Se investigé el plan terapéutico empleado en el grupo de 31 paclentes captados
en las unidad d bajo anélisis retrospectivo, basandonos en los
expedientas clinicos correspondientes.

En primer lugar se investigo el plan de hidratacién a su ingreso en donde se
encontré que’ de los 31 pacientes captados, 16 de ellos {51.61%), requirieron en
primera instancla la aplicacién de carga répida, y los restantes 15 (48.38%) se
manejaron con solucionss a requerimientos altos (Gréfica No. 1).

De l0os 16 pacientes que requirieron carga ripida, 14 (87.5%) solamente
requirieron la aplicacién de una y los dos restantes {12.5%) requirieron la aplicacién
de dos {Gréfica 2).

En cuanto a los dias requeridos de hidratacién endovenosa, en su primer dia de
estancia intrahospitalaria el promedio de soluciones fué de 2,725 ml por M2SC, con
una desviacién standar de 1,436.0356, con una varianza de 2,062,198.5.

En sy segundo dia de ia intrahospitalarla los requerimientos hidricos

| )8 fueron en pr dio de 2,190 m! x M2SC, con una desviaci6n estandar de
928.92 y una varianza de 862.904.76.

Por iltimo en su tercer dia de admistracién de rehidratacién endovenosa el
promedio de soluciones empleadas fué de 1,580,ml por M2SC con una desviacién
astandar de 697.29 y una varianza de 486.222.22 (Gréfica 3).

Los pacientes manejados con solucionss endovenosas que fueron los 31
captados en el presente estudio, requirieron-en un porcentaje bajo, que fué del 9.6%
{sélo 3 paci ), soluch V para vana permeable por un periodo mayor
de 3 dias, por lo que el promedio de dias en que se requiri6é mangjo con rehidratacién
endovenosa fué de 3.51, con una desviacién estandarde 1.82 y una varianza de 3.33
(Gréfica 4).

En cuanto al manejo de antimicrobianos empleados en los pacientes
confirmados positivos en sala OMEGA nos encontramos que 16 {51.61%) de ellos

ibieron como madi de primera eleccion el Tri pin + Sulf )

7 pacientes (43.75%) durante un perfodo de 10 dfas, 5 paci (31.25%) d
3 dias. un pacients {6.25%) por 4 dias, un paciente {6.25%) 5 dlas, un pacienta

{6.25%) por 6 dfas y por Gitimo un paciente {6.25%) durante 7 dias.
Diez de los paci confirmados positivos incluidos en sala OMEGA fueron
dos con tetracicli {34.48%), 6 de ellos (60%) con esquema de 10 dias de
duracién. 3 paci (30%) recibieran tr iento durante 3 dias y por dltimo un
paciente (10%) durante 4 dfas fué el perlodo que recibié tratamiento con el
to ya d

Donxiciclina fué el di ] pleado en sélo 2 pacientes (6.89%),

ini dolo en amhos como dosis tinica,
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Solamente un paclente que fué el {3.44%) racibi6 eritromicina durante 4 dias.
Para terminar la lista de resul IS G emos que 6 de los 31 pacientes
estudiados (19.35%) recibieron terapla alternativa con mabendazol por encontrar
parsitosis agregadas, el tiempo de duracién del medicamento fué de 3 dfas.

También nos que 3 paci {9.6%) recibié en forma alterna
metronidazo! por ambidsis agregada. El empleo del mismo fué durante 10 dias. Dos
pacientes {6.45%) presentaron infaccién b lana agragada por lo que se utilizd

como medicamento alterno la amikacina.
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GRAFICA 1

(MANEJO DE CARGAS RAPIDAS A SU INGRESO))

. S/C RAPIDA (48.4%)
~ G/C RAPIDA (51.6%)
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| ESTA' TESIS No pesg
oz SARDE LA BigLIOTEGY

NUMERO DE CARGAS RAPIDAS MANEJADAS
ASU INGRESO

2 C/RAPIDAS (12.5%)

1 C/RAPIDA (87.5%)
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GRAFICA 3

ADMINISTRACION DE LIQUIDOS DURANTE
LA ESTANCIA HOSPITALARIA

2
DIAS
MODA: 2.725mlm2SC  MODA: 2190.47 HDA: 1580
D.S. 1436.0356 0.5. 928.92 D.S. 697.29

VARIANZA: 2,062,198.3 VARIANZA: 862,904.76 VARIANZA:486,222.22
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NUMERO DE PACIENTES

“GRAFICA 4.

(DURACION DEL ESQUEMA DE HIDRATACION])
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MODA: 3.51 DESV. STANDAR: 1.82 VARIANZA: 3,33
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PORCENTAJES

" 'GRAFICA 5 .-

(ANTIMICROBIANOS UTILIZADOS A SU INGRESO|)

TMP/SMX DOXICICLINA

TETRACICLINA ERITROMICINA
MEDICAMENTOS
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CONCLUSIONES

De los resultados obtenidos de los pacientes ingresados a sal OMEGA en las
Unidades Pedidtricas de la Direccién General de los Servicios de Salud del
Departamento de! Distrito Federai concluimos lo siguiente:

1.-

Que de los 31 pacientes estudiados el 100% recibié terapia de
rehidratacién endovenosa, independientemente de su estado de
hidratacién, con ello se hace mencién que e! plan de Hidratacién Oral
nunca se llevo a cabo a pesar de la amplia difusién que ha tenido durante
los Glitimos afios, punto que debemos analizar ya que en un futuro no
muy lejano probablemente se incremente el numero de pacientes
positivos, y las salas de Rehidratacién Oral sarfan las més indicadas en
le manejo de los pacientes, uan vez alcanzado un estado hfdrico
adecuado en aquellos pacientes que requirieran terapia con Hidratacién
intravenosa, y también en aquellos paclentes con deshidrataciones leves
y moderadas.

En 51.61% de los pacientes el manejo a su ingreso fué con cargas
répidas a pesar de que estas sdlo astan indicadas en el estado de
Choque, més sin embargo el gasto focal elevado, asl como un balance
hidrico negativo hizo io el jo de las mi

En el primer dia de rehidratacién endovenosa las soluciones IV se
manejaron a requerimientos altos, esto debido a que la mayorfa de los
paclentes presentaron una deshidratacién severa.

Durante el segundo y el tercer dia de estancia intrahospitalaria tamblen
se manejaron en promedio soluciones IV a requerimientos altos, a pesar
de que sabemos que un paciente se debe hidratar como méximo en las
primeras 24 hrs. para posteriormente continuar con las Salas de
Rehidratacién Oral de acuerdo al esquema implementado por el sector
Salud. El promedic de dias requeridos para la rehidratacién endovenosa
fué de 3.51.

En cuanto a la utilizacién de antimicrobianos el 55.17% de los paclentes
estudiados, recibid terapia con Trimetropin + Sulfametoxazol y sélo el
31% recibi6 el esquema indicado por el sector Salud. En el 43.75% el
manejo se prolongd hasta por 10 dias. Incluso se encontré un paciente

el cual fué manejado con el di ) en cuestién por via
endovenosa, la cual no es la forma indicada de admini . El 25% de
los pacientes se manej6 en promedio por un tiempo de 5.5 dfas.

En el 34,48% de los pacientes diados el medi to empleadod fué

la Tetraciclina y de estos sélo el 30% se manej6 durante 3 dias que es
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el esquema recomendado por el sector Salud. En el 60% de los pacientes
restantes el tratamiento se prolongé hasta 10 dfas y en el 10% restante
ol tiempo de duraci6n fué de 4 dias.

S6lo en el 6.89% de los 31 pacientes estudiados se utiliz6 Doxiciclina en
dosis unica, lo cual se encuentra mencionado en las normas
implementadas por el sector Salud. -

Por Gltimo s6io el 3.44% de los 31 pacientes estudiados fué manejado
con Eritromicina durante un perfodo de 4 dias.

Con lo antarior llagamos a la ¢ lusién que la pia de rehidratacién
en paclentes que ingresan a sala OMEGA es meritorio de una revisién,
ya que como se comentd previamente las Salas de Rehidratacién Oral
son las de primera eleccién ind di te del estado de
hidratacién, tanto al inicio del tratamiemo como durante su estancia
hospitalaria, dejando la rehidratacién endovenosa sélo para casos
especiales, Por otro lado el empleo de antimicrobianos en pacientes
ingresados a sala OMEGA fué el adecuado, no asf los dias durante los
cuales se administraron, ya que la mayorfa de los casos no se consiguié
el esquema Indicado por el sector Salud.
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