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INCIDENCIA DE COLERA EN PACIENTES QUE INGRESARON AL PROGRAMA 

OMEGA CON SINDROME DIARREICO EN LA RED DE HOSPITALES PEDIATRICOS DE 

LA DIRECCION GENERAL DE LOS SERVICIOS DE SALUD DEL D.D.F. A PARTIR DE 

JUNIO DE 1991 A DICIEMBRE DE 1992. 

TIPO DE INVESTIGACION: 

El preeente trabajo es una revisión de casos. con una captación 

retrospectiva de la información, elaborando. un analisis de tipo 

descriptivo transversal. 

ASPECTOS CONCEPTUALES: 

1.- Definicion del problema: 

lCual fue Ja incidencia de cólera en Jos pacientes con eindrome 

diarréico que ingresaron al programa Omega? 

a) Estado de conocimiento sobre el problema: 

No es necesario. 



1 INTRODUCCION. 

El cOlera es un padecimiento infeccioso agudo, que persiste en 

nuestra era a pesar de haberse estudiado mucho acerca de la 

etiologia, epidemiologia. patogéneeis, prevención y manejo, continua 

siendo un problema de importancia • siendo las victimas al igual que 

en otros padecimientos diarréicos. los ninoe en forma principal. 

Esta totalmente documentado, que un factor predisponente importante 

es la deficiencia en el saneamiento ambiental como ocurre en la 

mayoria de la población que acude a la consulta a estos medios 

hospitalarios. Esta enfermedad habla desaparecido de nuestro paie 

hace mas de un siglo y durante mucho tiempo tampoco se registraron 

casos en el continente americano. Desafortunadamente hace algunos 

meses reapareciO en el Area andina de Sudamérica y desde ahi se ha 

extendido lentamente a otros paises de Am~rica Latina incluyendo 

M~xico. Este hecho enfatiza la importancia de mantener una 

vigilancia epidemiológica y justifica la revisiOn de este 

padecimiento de relevancia mundial. La diseminación del cólera, en 

estos momentos no depende de los factores que se sostenia hasta hace 

dos siglos aproximadamente. es decir. la propagación basicamente se 

sucedia por caminos de herradura. o a pie lo que limito.ba su avance 

en cuestión de meses o anos. Actualmente. dado loe medios de 

comunicación disponibles para una amplia variedad de actividades que 

se deearrol lan. en particular en algunas zonas del pais, el esquema 

ha cambiado. Los movimientos migratorios son intensos y amplios. 

colocando practicamente a cualquier lugar del paie como una 6rea de 

riesgo· Siendo en la actualidad un problema de trascendencia 



mundial• en la cual ha afectado en fonna endémica a nuestro pais. 

Dadas las caracterieticae de la gente. la dieeminacion de la 

entermdedad se favorece por las condiciones deficientes de 

saneamiento bAsico, en especial por Ja taita de agua potable y la 

contaminación de al imentoe. de ahi que radique la importancia de 

continuar su estudio~ tanto del agente causal~ como los métodos mb.s 

eficaces de diagnóstico. asi mismo, el conocimiento de los signos y 

sintomae de preeentoción rob.e ·frecuentes en el cuadro clinico· y con 

ello administrar un tratamiento oportuno y adecuado. finalmente la 

prevención y con ello establecer programas de promoción a la salud. 



2 ANTECEDENTES. 

El cólera es una de las enfermedades mas antiguas de la 

humanidad, es posible identificar descripciones de cuadros clinicos 

semejantes a esta enfermedad en los escritos de HipOcratea. Thomas 

Sydenham en el S. XVII acunó el término de Cholerae morbus para 

distinguir el padecimiento de la palabra cólera que es sinónimo de 

ira o enojo ( l) • 

Se han reportado 7 pandemias de 1017 a la fecha. La prlmera 

ocurrió en la India desde donde so diseminó al sur de Rusia. Polonia. 

y al resto del continente europeo. La segunda pandemia se inicio en 

1029 y so diseminó hacia el Oeste llegando a Rusia en 1030, a 

Inglaterra en 1031. a América y México el cólera llegó siguiendo las 

rutas comerciales, a cananda y a los Estados Unidos en 1832 (2). 

En México. el general Anaatacio Bustamante. Presidente de Máxico 

(1030-1032), quién ademas era Médico, alertó en 1830 sobre el peligro 

de esta enfermedad y ordeno una cuarentena rigurosa a todos los 

buques procedentes de lugares aoepechosos. Apeear de ello. el cólera 

se introdujo por primera véz en México en 1633 por dos caminos: Nueva 

Orleans-La Habana-Pcninsula de Yucatan y Nueva Orleans-Texas-Coahuila 

y Tamaulipas. Los movimientos politicos continuos durante el siglo 

pasado y la consecuente movilización de tropas llevaron el cólera a 

todos los Ombitoe del pais~ no se tienen cifras claras sobre el 

numero de casos y de de funciones en México en ese entonces. sin 

embargo en 1833 loe tropas de Mariano Arista levantadas contra 



Antonio Lopez de Santa Anna. en su marcha de Queretaro a Silao 

perdiaron dos mil hombres afectados por el cO!era. Es este mismo ano 

en la ciudad de Máxico ocurrieron catorce mil defunciones: en 1850 

murieron doscientas mi 1 personas siendo en ese entonces presidente 

de México D. José Joaqu!n Herrera y el gobierno del Distrito Federal 

notifico noventa mil diez y nueve muertos da cólera (5}. 

Durante la tercera pandemia en 1853-1854 John Snow. considerado 

como el padre de la metodolog!a epidemio!Ogica, pub! icO en 1849 su 

obra cldsica '1Sobre el modo de transmisión del cólera", en ella 

asoci6 ta posibilidad d~ que esta enfermedad fuera causada por tomar 

agua contaminada, con materia fecal de las victimas del cOlera y 

preciso las bases para su prevenciOn y control. En Italia en 1854 

Pacini reporta. la presencia de organismos curvos, movi les en la 

materia fecal de los enfermos con cólera. llamandole Vibrio cholerae. 

La cuarta pandemia se inició en 1863 y fue la causante de medio 

millón de muertes en Europa (3). 

La quinta pandemia se inició en Egipto en 1881. En 1883 el 

cólera desató una epidemia de grandes proporciones en Alejandría. y 

es entonces cuando se inician los estudios del agente causal. de los 

cuales destacaron investigadores franceses comandados por Emilio Roux 

y Thuiller (este murió de cólera en Egipto), y alemanes dirigidos por 

el· pr.,pio Roberto Koch y Kaffky. A estos ultimes correapondiO el 

honor de demostrar la presencia de la bacteria responsable en la 

materia fecal de treinta y dos egipcios enfermos y en sesenta y 
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cuatro necropciaa de personas muertas por cOlen1. En México una 

comisisn de epidemiologia del consejo superior de salubridad dijo en 

su informe del 12 da Febrero de 1663 que el 75% de los enfermos 

habian muerto durante la epidemia del Sureste. sin precisar ta fecha 

exacta en que el cólera desapareció. pero se sospecha que pudo haber 

sido en 1880. 

La sexta pandemia se presentó en 1899 a 1923 y se extendió hasta 

Europa del Este. causando durante la primera Guerra Mundial millones 

de victimas. 

La séptima pendcmia comenzó en 1971 cuando el Vibrio cholerae 

biotipo El Tor se propagó desde la zona endémica de Sulawesi, 

Indonesia. a loa paises de Asia Oriental. inclusive Blangladesh 

(1963). India y la extinta U.R.S.S. (1964). Iran e Irak (1965-1966). 

En 1960, el cólera invadió Africa Occidental. y para 1973 el cólera 

habla invadido el norte de Africa. la pen!nsula Ibérica llegando 

finalmente a Italia. En 1977 y 1978 se repostaron pequenos brotes en 

Japón y por primera vez apareció en el pacifico meridional (1.4. 6). 

Exepto dos infecciones adquiridas de manera ac~idental en el 

l4boratorio no se habian notificado casos en el continente americano 

de 1911 a 1973: En ese af'lo en los Estados Unidos se identificó une 

.caso en Texas del cual no se conoció la fuente del contagio. En 1978 

se comunicaron once casos en el Sureste de Louieana. todas las 

bacterias pertenecian al biotipo El Tor grupo 01 e incluso al mismo 

serotipo. los epidemiologos estaunidenses llamaron la atención sobre 

un posible foco de extensión de la séptima pandemia al continente 



Americano:sin embargo.por eetudios de laboratorio se demoetro que la 

sepa fue completamente distinta a la que circulaba on Europa. 1\sia y 

Africa.por lo que se concluyo que aegurnmente tenia por lo menoe cien 

atlos en el Golfo de México. En 1966 en el mundo se registraron 

cuarenta y cuatro mil ciento veinte caeos de cólera en treinta 

paises. En 1969 en numero de paises afetactados fue de 35,con 

cuarenta y ocho mil cuatrocientos tres casos conocidos, hasta 1991. 

se consederaba que América del Sur se encontraba libre de cólera, no 

se habia documentado casos de indigenas de ningün pais de America. 

En Estados Unidos. y tal vez en México. se detectaron algunos caeos 

esporAdicos por primera vez on 1973. La epidemia de cólera en Períi 

resulto la primera manifestación de esta pandemia en America. Tiempo 

despues. el cólera se extendió hacia Ecuador y Colombia tornb.ndose 

epidémico: y en regiones limitadas de Chile y Brasil en forma de 

brotes y en Estados Unidos como brotes aialadQdos. A cuatro meses de 

iniciada la pandemia se habían notificado docientos nueve mil 

novecientos ochoenta y tres casos y mi 1 ochocientos cincuenta y 

cinco defunciones en cincuenta y tres provincias o estados de los 

seis paises afectados. Hasta ahora. la séptima pandemia ha 

involucrado a 93 paises (1,5). 



EPIDEMIOLOGIA. 

El cólera ocurre en forma endémica y epidémica. En las areas 

endémicas el cólera pennenece confinado y ocurren de uno a dos brotes 

por ano, los brotes son mas comunes en época de ! luvia aunque la 

época de mayor incidencia puede variar ano por afto y por areas. En 

las areas endémicas el colara causa alrededor del 5% de los casos de 

diarrea. Cuemdo el cólera entra a una Ored hasta entonces libre de 

cOJera. la taza de ataque es alto por el gran nümero de suceptibles. 

pudiendo ocasionar varios brotes simult4neamente. Los casos 

secundarios. incluso intratamiliarea son frecuentes y ea comt:zn que 

halla casos asintomdticos y leves que al no ser reconocidos adecuada 

y oportunamente ayudan a diseminar la enfermedad. El hombre es el 

Unico reeervorio conocido del cólera. El reservorio esta constituido 

por loa casos clínicos y los portadores asintomatlcos. mientras dura 

el periodo de transmisión (1,4,7). La situación epidemiológica 

actual en el mundo entre 1961 y 1975. Ja enfermedad afecto, sobre 

todo al continente aaidtico y algunos paises africanos. Tambidn se 

comunico la aparición de casos aislados en Estados Unidos y Canada. 

De 1983 a 1990. el nllmero de paises que informaron casos de cólera 

incluyen un m!nimo de 30 en 1988 hasta un maximo de 36 en 1985 y 

1986. La cantidad de casos notificada cada afio durante este periodo 

a variado de veinti ocho mil ochocientos noventa y tres casos en 1984 

a sesenta y cuatro mil sesenta y un casos en 1983. En 1990 se 

comunjcaron 49.971 casos en todo el mundo. Este número quizas ea 

inferior al real debido a la subnotificación (5). Hasta el ano de 

1991 antes de la introducción en Porü. el cólera se hab:ta defectado 
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en 20 paises africanos y 5 asiaticoe. A principios del afto 1991 se 

notoficaron los primeros casos ocurridos en Perú. El origen de la 

epidemia qui zas fue por pacientes infectados por alimentos 

contaminados que provenian de Asia y Africa donde el c6lera continua 

siendo endémico. La transmisión se ha difundido a Ecuador, Colombia, 

Chile, Brasil, Estados Unidos y Mexico. En una etapa subsiguiente la 

epidemia puede difundirse a los paises centroamericanos y al caribe. 

De 1973 a 1990 se notificaron 57 caeos de cólera en Norteamérica. 

Estos correspondieron a caeos aislados o bien a brotes relacionados 

con alguna fuente comtln como el consumo de mariscos (l. 5). La 

situación del cólera en América hasta el 24 de Junio de 1991 siete 

paises americanos habian notificado casos de c6lerd. En Per(l, la 

fecha de inicio de la epidemia fue el 23 de Enero. Hasta el 14 de 

Junio se habian comunicado 209.546 casos y 25 provincias afectadas. 

Se han registrado 1802 defunciones y en la actualidad en ese pais 

la eituaciOn epidemiológica es una endemoepidemia. En Ecuador, lo. 

epidemia se inició 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 situación epidemiológica en este 

pais es epidémica. En Colombia el cólera comenzó el 10 de Marzo y 

hasta el 14 de Junio hubo mi 1 setecientos noventa y dos ·casos 

conocidos. seis provincias afectadas y 28 defunciones, la situación 

epidemiológica en esta fecha se define como epidémica. En Brasil. la 

fecha de inicio es el dia 17 de Abril. hay 21 ca.sos notificados hasta 

el 31 de mayo y dos provincias afectadas. no se han documentado 

muertes y la situación epidemiológica corresponde a brotes aislados. 

En Chile. la epidemia se inicia el 16 de Abril. se sabe de 40 casos, 



5 provincias afectadas y dos defunciones siendo la situaciOn 

epidemiolsgica actual de brote. En los Estados Unidos, la fecha de 

inicio es el 9 de Abril. se conocen 14 casos y 4 provincias se hallan 

afectadas. no se ha notificado defunciones y la situación 

epidemiolOgica corresponde a brotes aislados. En resumen el 24 de 

junio se sabe de un total de 231,617 caeos de cólera en siete paises 

americanos 62 provincias afectadas y 2175 defunciones. La situación 

de cólera en México se conoce desde el dia 17 de Junio fecha en la 

cual se recibió en el laboratorio de enterobacterias del Instituto 

Naclonal de Diagnóstico y referencia epidemiológica una muestra de 

materia fecal que provenia de un paciente con diarrea del sexo 

masculino. 68 anos de edad residente de San Miguel Totolmaloya. una 

población sitiuada a 50 kilometros de Sultepec, Edo. de México, dicha 

muestra resulto positiva para Vibrio cholerae 01. Inabzi Biotipo El 

Tor. La Dirección General de 1 Epidemiologia realizó una investigación 

epidemiolOgica en el 6rea. y ae encontraron, hasta el 24 de Junio 15 

caeos adicionales. en loe cuales se confirmo la presencia de Vibrio 

cholerae. A partir de la fecha en que ae detectó el primer caso de 

cólera, se confirmaron 612 caeos m4e hasta el 29 de Agosto en todo el 

pals y los estados afectados incluyen Hidalgo, Veracruz, Chiapas, 

Puebla y Tabasco. En este ultimo estado, hasta el 4 de Septiembre se 

habian confinnado 8 casos. El 62% de los casos de colara en México 

pertenecen al sexo maecul ino y la media de eda.d ea de 33.09 anos 

Cminima de un ano, max:ima de 91 anos). La mayoria de loa casos han 

presentados evacuaciones l iquidos con una media de' 5. 5 evacuaciones 

en 24 Hr. e intervalos de 1 a 50. El 85.1% de los enfermos tubo mas 

de 5 evacuaciones en 24 Hr. Y el resto 14.9% menos de 5. la duración 
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de las manifestaciones clinicas fue menor de 72 Hr. en el 91% de los 

casos y solo el lBliló requiriO hospital izac!On. Hasta el 4 de 

septiembre de 1991 se hablan notificado 5 defunciones· !5). 
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ETJ:OLOGJ:A. 

El Vibrio cholerae pertenece a la familia Vibrionacea, 

fi logeneticamente cercana a las Enterobacterias, tiene m6s de 90 

serogrupos. pero solo el serogrupo 01 puede ocacionar cólera (1). Es 

un bacilo Gram negati'vo. aereobio, con aspecto de coma que mide de 

1.5 a 3 micras de lognitud por 0.5 a 0.8 micras de diametro; se mueve 

mediante un flagelo polar. no forma endosporas ni microquietes y 

posee una capsula. Se presenta solo. 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 CB-9). Crece bien en medio 

alcalino y a una temperatura 6ptima de 37 grado C, esto le permite 

sobrevivir a las temperaturas de áreas tropicales , es muy sensible a 

la acidez (7). en medios sólidos produce colonias caracteristicaa. 

radiolücidae, discretamente opalescentes o colonias granulosas de 

color azulgriaaceo. bajo condiciones adversas las colonias "S" 

(lisas) se convierten en colonias 11R 11 rugosas (8). El Vibrio cholerae 

posee una serie de enzimas que permite fluidificar la gelatina y la 

sangre coagulada. La variedad cl6eica no produce hemolisis lo cual si 

sucede cuando se trata del biotipo El Tor (8). Ataca algunos azucares 

sin producción de gas produce Indol y reduce loa nitritos y 

nitratos. es rojo cólera positivo descarboxila la ornitina~ y la 

Lisina pero no deshidroliza la Arginina. catalaza y oxidaaa 

positivos ureasa y H2S negativos (2). Por su acción sobre la 

manosa. sacarosa y arabinosa, Heinber reunio un número de sepas en 

seis grupos (hoy en dia 8). de los cuales el Vibrio cholerae 
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pertenece al grupo 1 con acidificación de manosa y sacarosa CB-9). 

Vibrio cholera es suceptible a la desecación, ebullición, al cloro y 

a otros desinfectantes, en extendidos sobre portaobjetos muere por 

desecación a las dos horas; con calor (55 grados e) se destruye a la 

media hora, el 6cido fénico al 2% lo mata en cinco minutos. Una vez 

fuera del cuerpo humano sobrevive entre cuatro y siete dias, por lo 

tanto. la aobrevida de Vibrio chal era e dependon de las 

caracterieticas del ambiente y de temperatura.. por ejemplo. en agua 

de mar a temperatura entre cinco y diez grados puede sobrevivir 

durante 60 días, cuando estA es mayor (30-32 grados) sobrevive de 

diez a trece dios . En agua de cisterna se conserva vivo durante 18 

dias a temperaturas bajas y entre siete y trece dias a temperaturas 

m&s altas. En lActeos la sobrevida es mayor de dos semanas a 

temperaturas bajas y de 7 a 14 di as entre 30 y 32 grados C. En 

pescado y mariscos frescos sobrevivo entre siete y catorce diae. a 

temperaturas entre cinco y diez grados. de dos a cinco dias entre 

30 y 32 grados. mientras que a temperaturas altas ea de uno a siete 

dias (5). La resistencia a las condiciones del medio también dependen 

del biotipo de Vibrio cholerae 01 del que se trate. El biotipo El Tor 

es resistente y sobrevive m6.e tiempo en el ambiente. el agua y loe 

alimentos por lo tanto puede propagarse de manera m6..e f6.ci 1 qua el 

biotipo el Cl6sico. Vibrio cholerae posee antigénos flagelares H 

especificos del grupo y subgrupo compuestos de glucoproteinas 

termoestables y un antigeno O somatico. que es un pol ieacarido 

tipico de las bacterias Gram negativas, componente de la superficie 

de las células, las porciones lipidicae tiene actividad endotóxica y 

la especificidad antigénica dependen de los polisac6ridos. El 
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antigeno O es importante en el diagnóstico, a diferencia del 

antigeno H que es compa.tible con muchos agentes no patógenos. De 

acuerdo a loe constituyentes del antigeno O que se localiza como se 

menciono, en la pared bacteriana. se clasifican en seis grupos 

denominados del al VI. Vibrio cholerae se encuentra en el grupo l. 

Se emplean tres factores antigenicos para subdividir al serogrupo 01 

(A.B,C}, en los serotipos Ogawa,Inaba e Hikojima. El primero tiene 

loa antigenoa A y B. el segundo A y C y el tercero A, B y C, existen 

antisueros contra cada uno de setos y que sirven para identificar 

sepas especificas. Las sepas de Vibrio cholerae producen una potente 

toxina colérica termolabi 1 cae destruye a 5 grados e.) con un peso 

molecular de 80.000 daltons compuesta de cinco unidades de enlace 

l lamadae "B" dispuestas en forma circular y la subunidad "A" formada 

por dos fragmentos polipeptidicoe unidos por dos puentes disulfuro 

que integran las porciones Al y A2. las subunidadea de unión A2 que 

liga a la subunidad onzimaticamente activa Al al complejo de la 

eubunídad "B" . La enterotoxina del cólera posee caracteriaticas 

antigénica que estimulan la producción de anticuerpos neutralizantes. 

eventualmente producen una enzima que ea la neuraminidaza, la cual 

parece tener importancia en el desarrollo de la enfermedad y en los 

trabajos experimentales se ha visto que estimula la producción de 

anticuerpos especificos. La toxina colerica al igual que la toxina 

termoldbil de E. coli estimula el sistema de secreción de cloruro, 

regulado por la enzima adenilatociclaaa, esta. Ultima se encuentra 

normalmente en la membrana de loa enterocitoe CB-9). 
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F:CSIOPATOGEN:CA. 

El Vibrio cholerae se ingiere por via oral y debe alcanzar Y 

colonizar el intestino delgado para causar la enfermedad. El dcido 

gAstrico destruye con rapidez loa Vibrionee ingeridos. Cuando se 

o.dministra en vi as de experimento en personas adultas Na HC03 para 

amortiguar el acido gastrico. de 10.000 a un millón menos de 

microorganismos. pueden causar cólera clinico. en relación a la 

ausencia del amortiguador. Una vez que loa microorganismos pasan el 

estómago deben colonizar y multiplicarse o son eliminados de 

inmediato por las defensas especificas o inespecificas del huesped. 

con inclusión de anticuerpo secretor y la peristalsie. La evidencia 

reciente indica que el vibrión debe de ser capaz de adherirse al 

borde velloso de las células del inteetino para que sea virulento. 

De alguna manera la adherencin se relaciona con la movilidad y loe 

datos recientes indican que una cubierta protéica del flagelo del 

Vibrio cholerae 01, sirve de substancia de adhesión. Es posible que 

la mucinasa del vibrio participe de éste fenómeno al solubilisar la 

cubierta de g1ucoproteina en el epitelio intestinal para facilitar el 

contanto entre el vibrio y la membrana de la célula vellosa. Una vez 

adherido el Vibrio cholerae se multiplica y produce una enterotoxina 

protéica. la toxina del cólera. esta se une a un receptor de membrana 

en la célula epitelial del intestino. La toxina del cólera es una 

proteina de 84,000 daltons. integrada por unii subunidad A con 

actividad enzimdtica de 27.000 daltons y un grupo de cinco unidades B 

monoméricas, cada una de peso molecular de 11. 600 dal tona. La 

toxina y sus genes se reacionan con lasos estrechos (homologia 
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aproximada del 80%) a la toxina termolabil de E coli. Vibrio cholera 

cla.sico tiene una duplicidad funcional de la toxina Operón, mientras 

el biotipo El Tor posee por lo general solo una copia del gen. 

Algunas sepas El Tor muestran una repetición secuencial del gen de la 

toxina, sin embargo. estas sepas, al igual que la· copia genética 

Onica de la sepas El Tor, producen mucho menos toxina en comparación 

con las cl6sicas bajo identicas condiciones in vitro. Esto puede 

explicar la enfermedad menos grave causada por Vibriones El Tor y 

puede ser semejante a la situación de la E. coli productora toxina 

tennol6bi 1. ya que la toxina OperOn se expresa con mucho menos 

eficiencia en E. coli comparado con Vibrio cholerae. Ademas del 

nWnero de copias del gen. se han identificado regiones de control 

regulador hacia arriba a partir de loa genes estructurales. Influyen 

sobre la producción de toxina y puede variar de una sepa a otra. la 

toxina del cólera ea en realidad una familia de proteinae bastante 

bien conaervada aunque no por eso identlcaa. producidas por V. 

cholerae 01 y no 01 que incluyen las toxinas tennol6bi l mas 

divergentes de E. coli. Todas parecen funcionar de la misma manera. 

Deepues del enlace multivalente de la subunidad B al ganglioeido GMl. 

en el borde val loso de la pared intestinal. la subunidad A es 

transferida a traves de la membrana plasm6tica al interior de la 

célula. Este péptido esta compuesto por un fragmento Al ribosi lado a 

ADP. enlazado por un puente disulfuro al fragmento A2 pequeno no 

enzimatico. Aunque se considera que el fragmento A2 facilita la unión 

de' Al a la subunidad B. parece cubrir un estrecho hidrof6bico en 

consideracion de amonoacidos en la porción Al de la molécula. Se 

sostiene que la unión de la toxina a la superficie célular en el 
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receptor gangJ ioeido GMl da por reeuJ tado Ja conformación de Ja 

subunidad B que le permite a la secuencia lider hidrofóbica del 

fragmento Al (10-11-12). Ineertandoee en Ja membrana, y de esta hacer 

enzimaticamente activa la porción de la toxina que entra en contacto 

con el complejo enzim6tico de adenilatociclaea. en la membrana 

externa de la célula epitelial. La toxina del cólera o termol6bil 

cata liza la transferencia de ADP-Ribosa-DNAD al sustrato ,vulnerable. 

una proteina de enlace GTP de 42,000 daltons de la porción reguladora 

del complejo enzima ciclasa. La proteina de enlace GTP Riboailasa 

ADP matiene la unidad cato.litica de ciclasa en un estado activo, lo 

que da. por resultado elevación del AMP ciclico intracelular. A su 

vez. los niveles incelulares de AMPc activan un mecanismo secretor 

por medio de loe cuales loe electrol1toe son transportados por 

mecaniemost isoosmoticos con agua del espacio intracelular a la luz 

intestinal. Este volumen de secreción desborda tempranamente la 

capacidad abeortiva del reato del aparato digestivo y origina la 

diarrea cólerica trepidante. Los acontecimientos que conducen a la 

secreción de electrolitos son desencadenados por una breve exposición 

de la mucosa intestional a la toxina. En estados experimentales. se 

han puesto de relieve que en un periodo de contacto de cinco a diez 

minutos es suficiente para origiar un proceso secretor de 12 a 24 

hrs. La mucosa intestinal no se ve a 1 tarada en su estructura 

mediante simple activación de un mecanismo fisiológico normal. Sin 

embargo, se han descrito alteraciones histológicas notables en el 

col era. incluida la descamación intestinal extensa y vacuol ización y 

necrosis del epitelio tubular renal. Las observaciones de descamación 

intestinal registradas por Virchow condujerón al concepto original de 
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que el co1era denudaba la mucosa intestinal y originaba una 

exuda e ion de l 1quido a modo de "quemadura". a travez del tejido 

lesionado. cosa que hasta el momento no se ha confirmado medümte 

estudios histopatol6gicos CI0-11 y 12). 

FACTORES AMBIENTALES. 

Es importante enfatizar que la adquisición del Vibrio en un 

individuo o en una comunidad se asocia con 14 tal ta de 

ab4stecimiento de agua potable. mala higiene de los alimentos.medidas 

higienicas generales deficientes e inadecuada disposición sanitaria 

de las excretas. 

FACTORES DEL HUESPED. 

Los factores del huesped que determinan el desarrollo de la 

enfermedad incluyen nivel eocioecon6mico. disponibilid4d y acceso a 

medidas sanitarias bb.sicaa. estado nutricional. ernbara.zo. inmunidad 

natural y Acidez giletrica. Esta última representa Uf14 barrero de 

defensa frente al :ingreso del microorganismo por via oral, de tal 

manera que cuando diche defensa se encuentra disminuida la bacteria 

prolifera m~s faci lmente. En este sentido la ingestión simultanea de 

alimentos capacea de neutral izar el jugo g6.strico penni te la 

infección con dosis mucho menores de solo 10.000 germanes: esto se ha 

demostrado en voluntarios jovenes y sanos. lo mismo ocurre cuando 

existe aclorhidria. Otros mecanismos de defensa es la inmunidad 

natural. la cual se constituye de anticuerpos cuya producción se 
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estimula por exposiciones previas con la bacteria. Por esta razón en 

las zonas endémicas la enfermedad afecta sobre todo a nif'ios entre 

dos y nueve anos. Una vaz que se ha ingerido la bacteria es necesario 

que eobrevivA " ¡., acidez gaetricA, llegA " ¡., pArte superior del 

intestino delgado. penetra la membrana mucosa y coloniza el 

epitelio. A partir de este sitio, los microorgAnismos se multiplicAn 

y producen la exotoxina que causa la diarrea. 
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CUADRO CLINICO. 

La diarrea acuosa constituye la manifestacion principal del 

colara a todas las edades. preeentandoee de moderada a grave. con un 

inicio gradual o sUbito. Las manifestaciones clinicas suelen iniciar 

despues de un periodo do incubación corto. de 12hre. a cinco dias. en 

promedio de dos a tres di as, ini e i ando con vOmi tos abundantes de un 

liquido acuoso claro, después, continua la diarrea que al inicio 

contiene materia fecal. Con r~pidez se vuelve un liquido transparente 

sin trazas de sangre. pero. contiene restos de moco. Se trata de laD 

clasicas heces en ºagua de arroz" dadas sus semejanzas con el agua 

con que se cuece este, no son mal olientes.sino que suelen tener olor 

dulce mese lado con un aroma que evoca al "pescado". Los vómitos no se 

acampanan de naucea y la diarrea no se asocia a dolores abdominales . 

Al inicio de la enfermedad, salvo la pérdida continua de líquidos, 

el paciente se encuentra en buen estado general. Con la 

deshidrataciOn progresiva surgen manifestaciones clinicas y 

complicaciones secundarias. El volumen hidrico perdido, determina en 

buena parte, la gravedad de los razgos clínicos refiriéndose por lo 

general perdidas superiores al 5% del peso corporal para ser notorio. 

Los signos de deshidratación incluyen perdida de la turgencia de la 

piel, ojos hundidos, fontanela deprimida en lactantes pequenos, 

sequedad de mucosas, extremidades frias. taquicardia, tonos cardiacos 

apagados, pulsos filiformes e hipotensión sistólica. En ocaciones, la 

pi81 de los dedos aparecen muy arrugada denominandose "dodoa de 

i"avandera" · Los nif'los con mayor frecuencia se mostral"'n febriles. 

letargicos hasta presentar crisis convulsivas. ~ menudo estas pueden 
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atribuirce a la hipoglicemia como concecuencia de la supresiOn de los 

alimentos durante la enfermedad. Los nif'l:os pueden presentarse 

comatosos razgo poco habitual en los pacientes adultos. En el curso 

del cólera se producen tres alteraciones principales : 1) disminución 

del volumen extracelular. como consecuencia de lais pérdidas 

intestinales del liquido isotónico. 2) Acido!lis en razón de la 

pérdida de grandes volumenes de heces ricas en bicarbonato y 3) 

Hipopotasemia que deviene de perdidas potasica continua en heces. 

Las anomalías funcionales renales que se desarrollan como 

concecuencia de estas tres alteraciones intensifican la Acidosis y la 

hipopotasemia mediante la reducción de la capacidad de los mecanismos 

de conservación rena 1. A causa de la acidosis se incrementa la 

frecuencia respiratoria con posibilidad de evolucionar al patrón 

estertoreo cldsico de Kussmaul. En ocaciones ocurren calambres 

dolorosos intermitentes en los mUsculoa de las manos. piernas y pies. 

En el pasado. se relaciona el cólera con insuficiencia renal y la 

muerte uremica. Esto es como consecuencia de la hipovolemia, choque, 

hipopotasemia y 6cidosis que es posible prevenir mediante la 

instauración precoz del tratamiento. l\si mismo, en ocaciones se ha 

detectado edema de pulmón. casi siempre de causa iatrogénica inducido 

por la administración de suero salino. Las anomalías cardiacas 

inclujdas las arritmias y alteraciones electrocardiogr6ficas se deben 

de manera fundamental a los efctos de hipokalemia. aunque en el 

momento del ingreso hospit~lrio el potasio sérico puede ser normal, 

en el cólera clinico ya se ha producido deficit grave de potasio 

corporal.Con el inicio de la rehidratación y corrección de la 

acidosis el potasio se desplaza del espacio extracelular al 
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intracelular, manifestandoae por hipokalemia profunda. Esto tambien 

puede evitarse mediante un tratamiento elctrolitico adecuado: el Ilio 

que ae ha observado a menudo en los niftos con cólera. no se produce 

cuando se administra potasio con propiedad. 



22 

DIAGNOSTICO. 

Desde 'el punto de vista epidemiológico, se debe pensar en cólera 

ante cualquier cuadro cllnlco descrito en Ja definición del caso 

probable. Ante la presencia de un paciente con el diagnóstico 

clinico de esas caracteriaticas. debe realizarse la notificación 

inmedidta a la unidad de salud m6e cercana. El antecedente de su 

instancia en una zona endémica. el contacto con otros casos de cólera 

o la ingestión de agua o de alimentos potencialmente infectados, 

refuerzan el diagnóstico. Cl inicamento el diagnóstico se hace en 

base a los signos y eintomae descritos anteriormente (2,3,4). El 

diangnostico por laboratorio se confirma con el aislamiento de Vibrio 

cholerae 01 toxigénico, en cultivos eapecificos a pRrtir de una 

muestra de heces o vómito del paciente. La observación del Vibrio. 

la movilidad caructerietica con el microac6pio de contraste. de fase 

o de campo obscuro ea de utilidad. aunque no os una prueba 

confirmatoria Cll y 12). Otro método diagnostico es Ja elevación de 

anticuerpos en las muestras aerológicas. pueden ser anticuerpos 

antitoxina 6 vibriócidae. En la situación particular de nuestro paie 

todos loa casos sospechosos que se detectan en forma aislada deben~de 

ser confirmados por medio del cultivo de Vibrio cholerae. cuando se 

trata de un brote. y una vez que se hayC confirmado el diagnóstico en 

algunos de los casos en conveniente intentar periódica.mente el 

aislamiento del Vibrio en un porcentaje de los casos posteriores. 

Por otra parte. es importante realizar antibiogramas periódicos a una 

parte de los alimentos. con el propósito de determinar la 

suceptibilidad de la bacteria a los antimicrobianos de elección {3 y 
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B). 
El diagncietico diferencial por lo general, debe hacerse en 

intoxicaci<i>n por al imentoa. en infecciones que se sospeche sean 

producidas por Salmonella o enterotoxinas estafiloc6sicae, ya que en 

la primera destaca la fiebre y en la segunda los vómitos 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 presencia oculta de sangre en las evacuaciones. 

mientras que en el cólera no ae presentan o son raras. Algunas 

infecciones por Vibrio no colérico. no se puede distinguir del 

cOlera, exepto por estudios de laboratorio, lo mismos ea aplicable 

para muchas sie las diarreas virales o la.e producidas por E. col1 

enteropatogena. en relación con loa cuadroe de cólera leve (9). Ya 

que el diagnóstico de laboratorio ea indispensable en el estudio del 

cólera. los procedimientos para la toma. manejo adecuado y oportuno 

de las muestras de laboratorio. cobran particular importancia. Para 

el aislamiento de los casos probables se toman muestras de las heces 

y del vómito del enfermo. La toma de la muestra de la materia fecal 

se realiza de la siguiente forma: con un iaopo eeteril con punta de 

algodOn se toma la muestra directamente de la materia fecal 6 bien. 

por isopado rectal en el cual se introduce mas de un centimentro en 

el eafinter anal girandólo y el cual debe salir manchado con materia 

fecal (8, y 9). El ieopo se introduce en un tubo con el medio de 

transporte de Cary Blair hasta el fondo. tapdndolo bien, y se 

conserva en la posición vertical a la temperatura ambiente en un 

cuarto a eco y fresco. El medio de transporte mde adecuado es el 

arriba mencionado aunque no esta disponible comercialmente. por lo 

que debe ser preparado por al laboratorio y puede conservarse en 
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refrigeracio 
n hasta por seie meses. Una vez tomada la muestra puede 

almacenarse a la temperatura ambiente hasta por tres semanas. sin 

embargo. es importante hacerla llegar al laboratorio lo mas pronto 

posible. Sí no se dispone del medio de Cary Blair puede utilizarse 

agua peptona.da alcalina siempro y cuando su transportación sea lo m&s 

pronto posible ya que debera llegar al laboratorio en no mas de tres 

horas. Como Ultima opción puede utilizarse un isopo de algodón o 

bien un pedazo de papel higiénico empapado en la muestra a 

introducido a una bolsa de polietileno bien sellada para evitar su 

desecación. A continuación la muestra se transporta inmediatamente 

al laboratorio para su procesamiento (8). Loe muestras de alimentos 

sospechosos deben de contener cincuenta gramos de alimentos en 

frascos esterilizados con 450 ml. de agua peptonada alcalina, las 

cuales deben llegar al laboratorio dentro de las siguientes 4 Hr. 

Para estudiar el agua de consumo humano a 100 Ml. de esta se agregan 

100 Ml. de agua peptonada alcalina doblemente concentrada que también 

debe de estar en laboratorio dentro de las siguientes 4 horas. Las 

muestras de agua de drenaje se toman con iaopo de Moor la cual se 

deja en el flujo del drenaje durante 24 a 48 Hr. y posteriorruente se 

deposita en 500 ml. de agua peptonada alcalina y se envía al 

laboratorio. 
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TRATAMIENTO. 

El tratamiento del cólera depende de los signos y sintomas del 

caso. asi como de las complicaciones las cuales dependen básicamente 

del estado de hidratación. por lo que el manejo debe valorarse de~de 

diferentes puntos de vista. como la edad del paciente. su estado de 

salud previo. el grado de deshidratación, 1 a presencia de 

complicaciones, etc. (14 y 16). En general. la deshidratación 

aparece unas horas después del inicio de la enfermedad. y dependiendo 

del nü.mero y cantidad de las deposiciones. puede establecerse como un 

caso grave en unas cuantas horas. Loe caeos de cóleras sin 

mani testaciones de deshidratación o con deshidratación l_eve pueden 

ser manejados en forma ambulatoria. b6eicamente con soluciones de 

rehidrataci6n oral (SRO). En loa casos de deshidratación severa es 

necesario la aplicación do soluciones paraenterales en forma urgente. 

hasta que el po.ciente recupere su estado de hidratación normal y 

pueda continuar su manejo con SRO (4). 

El uso de antibioticos puede dieminuir la duración de la diarrea y el 

tiempo de excreción de la bacteria.. sin emb~rgo. su uso ae restringe 

a los casos graves o con complicaciones. La valoración del estado de 

hidratación requiere la observación de loa signos y síntomas. que 

permitan determinar la evolución del cuadro. La diarrea por lo 

general se autolimita en el curso de 24 a 48hr. y durante este 

periódo el médico debe de estar atento para mantener el equilibrio 

hidroelectrolitico del paciente. El aspecto mas importante en el 

c 0 1era. grave es corregir el desequilibrio hidroelectrolitico 

durante la rehidratación se debe hacer una valoración adecuada del 
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funcionamiento renal ya que el paciente puede presentar insuficiencia 

renal e incluso necrosis tubular por lo que la eidministraición de 

liquides en exceso podría se"r fatal (4,14,15.16). En la practica, se 

puede utilizar el siguiente esquema. con el proposito de determinar 

el grado de deshidratación y de seleccionar el plan de tratamiento. 

En el tratamiento ambulatorio la mayoría de loa pacientes con cólera 

pueden ser manejados correctamente mediante la administración oral de 

SRO, cuyo contenido de agua y electrolitos se aproxima a la 

concentración de los mismo en las evacuaciones diarreicas (17.18). 

Los estudios sobre la absorción intestinal han demostrado 

clasicam~nte que durante las diarreas secretorias inducidas por 

enterotoxinas se inhiben algunos de loa mecanismos de absorción 

intestinal (3). Sin embargo. el mecanismo de absorción de la glucosa 

y de otros portadores mediadores de la absorción de sodio permanecen 

intactos. aun en los pacientes de cólera grave. el citrato o 

bicarbonato y el potasio se absorben independientemente de la 

glucosa. ademas la absorción del citrato o bicarbonato parece 

aumentar la absorción de sodio y cloro. Numerosos estudios clínicos 

han demostrado concluyentemente que las pérdidas de liquides y 

electrolitos en caso de diarrea aguda y de cólera pueden reempazarce 

adecuadamente por la via oral utilizando soluciones de glucosa, ión 

electrolitos que tienen la concentración óptima de sus ingredientes. 

Para la absorción adecuada de los electrolitos utilizados oralmente. 

debe cumplirse con ciertas condiciones: la concentración de glucosa 

debe ser de 20 o 30 gra. Clll-165mmol/Ll para lograr la maxima 

absorción de sodio y agua: una concentración mayor puede ocacionar 

diarrea osmotica. pues la glucosa no' absorbida es fermentada por 
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laB bacterias inteetinalee, produciendo productos osm6ticamente 

activos. que atraen agua hacia la luz intestinal. Una concentracion 

menor de glucosa puede ser causa de absorción insuficiente de agua y 

sodio. Mientras mas cerca sea la concentración de sodio en la 

solucion oral. la concentración de sodio en el plasma, mas rdpida y 

alta sera su absorción neta. La relación de la concentración de sodio 

con la glucosa debe ser aproximadamente entre 1: 1 a 1: 1.4 . Las 

perdidas de potasio por la diarrea aguda son mas altas en los menores 

de un afta y pueden ser especialmente peligrosas en los 

desnutridos.Una concentración de potasio de 20mm.ol/L se tolera bien y 

es adecuada para reemplazar las perdidas. Una concentración de 

citrato de lOnmol/L. o de bicarbonato de 30mnol/L es la concentración 

Optima para corregir el deficit de la base en loa casos de acidosis. 

La OMS recomienda uti 1 izar el citrato trisódico di hidratado como 

bi1;1se en lugar del bicarbonato de sodio. pues el uso de la sal de 

citrato es un producto farmacéutico con una vida anaquel m&s larga y 

tiene un buen efecto biológico por lo tanto. la solución recomendada. 

es la llamada SRO de la OMS. 

Composición de las salea de rehidratación oral: 

ELE!ENTO 1051/l 

Na 10 
K 20 
¡¡ a; 
Citnto lo 
61ucou 111 

lDTAL 311 10n/L 
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Los pacientes con deshidratación grave. choque hipovolémico 

Cinconcientes o en coma. pulso debil o no se palpa. llenado capilar 

mayor de 10 seg.) o con vomites incontrolables, la pérdida fecal 

superior a la ceipacidad de ingesta. incapaces de beber o otras 

complicaciones graves generalmente requieren in1cialmente una terapia 

intravenosa de liquides en forma r6pida para recuperación de volumen. 

Un nino gravemente deshidratado con choque debern recibir por via 

intravenosa lactato de Ringar o una solución polielectrolitica a 30 

ml. por Kg. en un periodo de una hora. seguido de 40 Ml/Kg. durante 

las siguientes 2 Hr. Si después de estar en ese tratamiento por 3 Hr. 

el nino ha mejorado deber6 ofrecerse solución de SRO por via oral y 

si tolera darle 40 Ml./Kg. durante las siguientes 3 Hr. y suspender 

la via intravenosa. l\unque la terapéutica del liquido resulta en 

r~pida recuperaciOn de casi todoa los pacientes con cólera. el 

volumen requerido para tal efecto puede ser hasta dos o mas veces el 

peso corporal del individuo afectado en loe caeos m6s graves. Ademas 

quienes sufren esta enfermedad secretan enormes cantidades de Vibrio 

al ambiente, y aa1. se conviorte en diseminadores de la misma. 

El tratamiento con antimicrobianoe reduce de manera sorprendente 

la duración y el volumen de la diarrea, lo cual produce una rApida 

erradicación de loe Vibrioa de las heces. Los antibióticos han de 

suministrarse por via oral una vez que los vómitos hayan cesado. este 

caso ocurre casi siempre unas cuantas horas después de iniciada la 

rehidratacion. No hay razón para utilizar antibióticos inyectables. 

El uso de antimicrobianoa no reemplaza de ningún modo la intensa 

hidratación que se necesita para salvar la vida en loe casos graves, 
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pero acorta la dureición y la gravedad del padecimiento. reduce el 

periodo de excreción de la bacteria. 

El tratamiento antimicrobiano obligatorio para la Repüblica 

Mexicana de acuerdo con el articulo 36 de la norma técnica No. 339 se 

muestra en el siguiente cuadro: 

ADULTOS AIHIBIDTICDS DOSIS 

Do1iC1tlin1 b l001g, ldoshQninl. 
Tllnclclin1 500 og.C/6Hn. 1 l din, 

mos AllTl81DTICO llOSIS 

Edadl1n1ños) Oo1tcicllni& b 100 1g, ID61i!I 6ninl. 
Erltre1icin11 250 119, C/Bh 1 l din, 

10015 Doliclclini1 b 200 1g, ID!sls Onicol. 
Tetuciclina 250 19. C/!h 1 l din. 

"'"°'" dt5 
EritrHicin& b lO 1g./k/dlo C/Bhrldin. 
Tri11topri1 C/ 10 19,/k/dh In bHI 11 
Sulf111to1nol Tr111topri1 C/12h13dln. 

Por otro lado la OMS ha recomendado el siguiente esquema de 

tratamiento con antibióticos que se deben aplicar en paciente de 

cólera: 

AHllBIDTICD DE ELECCIDM 

T1tr1c.iclln1 
Niños nyorn deB 1ños 

Adultos 
500 1g. C/bh 1 l din 

6 

AlTERhAIJYA 

Furnolldona 
Niños l.2519/kC/Dhx 3 dhs, 

Adultos 
1001g, Clbh1 ldhs, 

o 
Doliciclina lOO 1g, dbsu Cotriloxuol 

~niu, Miños Stg/k lll\PI Cl12h x3dias 
Adultos 160 19. ll!PI C/llh • 

ldlH 
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Las tetraciclinas son los antibióticos de elección en el cólera. 

sin embargo. los niftos menores de 8 anos y en las embarazadas se ha 

uti 1 izado la furazol idona. ampici l ina o el cotrimoxazol. Ensayos en 

dOsis ~nicas que incluyen tetraciclinas (1 gr.) furazolidona (400 mg) 

han demostrado que estos tratamientos cortos con antimicrobianos 

tienden a suprimir más que ha erradicar los Vibrios del intestino con 

impl icacioneB microbiológicas importantes. Desde e 1 punto de vista 

el inico la tera.peütica con doxiciclina. 300 mg •• con dósis ünica es 

similar en su efectividad a los regimenes etandar con la ventaja 

adicional de menor costo, supervisión f6.ci l y menor frecuencia de 

vómitos asi como los efectos secundarios. No obstante. la excreción 

de Vibriones es mAs prolongada. Desde 1978. un numero importante de 

Vibrio cholerae 01 ha adquirido una resistencia mediada por 

plasmides. no solo a la tetraciclina. sino a maltiples antibióticos. 

lo cual ha f~vorecido epidemias en Bangladesh y Africa. La aparición 

de esas sepas promovió estudios de nuevos farmacos. En Somalia. 

recientemente se ha demostrado que la eri tromicina es de utilidad 

contra sepas resistentes a las tetracicl inaa y clotrimoxazol. El 

grupo ,m6s promisorio de antimicrobianos comprenden las Quinolonas, 

las cuales ofrecen ventajas como aplia cobertura contra 

enteropatógenos. concentraciones superiores en las hecea. aun después 

de dósis anicas. en comparación a las alcanzadas por regimenea y 

excelente seguridad . Las concentraciones inhibitorias minimas de 

Narfloxacina para el 90% de las sepas de Vibrio cholerae 01, 

inéluyendo sepas resistentes a las tetraciclinas sin contables 

ventajas (0.016 ug/ml.). un estudio reciente confirma la utilidad de 

Narfloxacina en dósis de 400 mg. cada 12 horas durante 5 dias. por 
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via oral en pacientes :on cOlera producida por una sepa resistente a 

cotrimoxazol y ampici l ina. En estudios real izados con comparación 

con el etandar demuestra que las Quinolonas ofrecen la ventaja de 

obtener negativizaciOn mas rApida en los que coprocultivos y el 

ptencial para disminuir de manera importante la diseminación 

intrafamiliar. Sin embargo. su elevado costo no permite su empleo 

como farmaco de elección. El uso de antimicrobianos para la 

profilaxis en masa no es aceptado debido a las posibles 

complicaciones, como el desarrollo de resistencia y reacciones 

adversas e incluso graves- La quimioprofilaxia tiene valor cuando se 

aplica de modo selectivo y se justifica cuando en una familia de 5 

miembros uno se encuentra afectado. Se prefiere la administración de 

Doxiciclina y teoricamente, una Quinolona pudiera constituir una 

alternativa No se acepta el empleo de antidiarreicos ni 

antieméticos en el tratamientos (20 y 21). 
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MATERIAL Y METODO. 

El presente estudio titulado incidencia de cólera en pacientes 

que ingresaron al programa Omega con s1ndrome diarréico en la red de 

hospitales pediatricos de la Dirección General de los Servicios de 

Salud del D.D.F. ea una revisión de casos con una captación 

retrospectiva de la información elaborando un analiaia de tipo 

descriptivo transversal realizado en un tiempo comprendido de Junio 

de 1991 a Diciembre de 1992, en todos los pacientes que ingresaron a 

dicho programa como sospechosos de cólera. realiz6ndose la incidencia 

del mismo del total de pacientes ingresados a cada una de las 

unidades. 

Se solicitara el nWnero de casos de los pacientes que ingresaron 

a la sala del programa Omega. se obtendra el nWnero de expendiente de 

cada uno de los pacientes hospitalizados acudiendo posteriormente al 

archivo clinico de cada una de las unidades pedi6tricas a solicitar 

el expendiente clinico correspondiente a cada uno de los pacientes, 

de donde obtendremos del total de pacientes sospechosos los casos 

positivos confirmados de cólera por métodos utilizados para su 

confirmaciOn (cultivos). anotando en hoja de recolección de datos 

nombre. nümero de expCJdiente. edad,sexo. de donde se obtuvo la 

incidencia de cólera del total de pacientes ingresados a.l programa 

Omega con sindrome diarreico que resultaron positivos.una vez 

obtenido la información deseada se entregara entregara en expediente 

clinico a su archivo correspondiente. Se excluyeron a los paciente de 

edad mayor de 18 af'los. a.si como los expedientes el inicos que no 

permitieron obtener la información deseada. Se procedió a realizar la 
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concentraci"n de datos en un formato especial. para posteriormente 

realizar el anO.lials eatadiBtico utilizando medidas de tendemcia 

central y de disperci6n considerando. edad, sexo. incidencia de cada 

uno de los hospitales e incidencia global. 
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RESUMEN. 

El presente estudio se realizo con todos los pacientes ingresados 

al programa Omega. en las unidades hospitalarias pediatricas de la 

O.G.S.S.D.D.F.. tanto en los pacientes sospechosos como los 

confirmados positivos ingresados a la sala Omega de cada uno do los 

hospitales. Por tal motivo se llevó a cabo una revisión exauativa de 

los expedientes clinicos que reunieron los criterios de inclusión 

previstos, investigando el nümoro total de pacientes y realizando la 

estadistica de loa pacientes sospeches y conformados positivos. asi 

como el grupo de edad y sexo. 

Se encontró un total de 100 pacientes ingresados a la eala Omega 

de todas las unidades pediAtricas de la red de hospitales del D.O.F .• 

en contrandoee un total de 37 pacientes positivos y 63 negativos. 

entre la edad de 3 meses y catorce anos en quienes se investigo el 

grupo etario mas afectado. asi como presentación mas frecuente por 

sexo. 
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RESULTADOS. 

El estudio afectuado en el area omega de cada una de las unidades 

hospitalarias de la red de la D.G.S.S.D.D.F., incluyó a todos los 

pacientes ingresados a dicho programa report6ndose los siguientes 

resultados: 

1.- Se captó el número total de pacientes ingresados en el e.rea 

Omega. a través del control estadistico de cada una de las unidades y 

se procedió a la revisión del expediente clinico encontrando un total 

de 100 pacientes captados en 7 de las unidades hospitalarias ya que 

en las 4 restantes no se registraron casos con un total de 37% 

positivos y un 63% negativos <gr6fica lJ. 

2.- Asi mismos se realizó el porcentaje total de pocientes tanto 

sospechosos como confirma.dos positivos de ce.da una de las unidades 

hospitalarias encontrandoee (gratica 1 y 3): 

HOSPITALES KO. DE PACIEMTES POS!llYOS HEGAT!YOS 

Yllh 25 1141 5bl 11)441 
Ara9bn 12 19) 751 mm 
hhodapa ll 16)1!.35! 125! B0.61! 
A1capot1alco l 1)) 751 lll 25! 
i.1q1ria IB lll 16.lbl 115! n.m 
Coyoicin 5 lll 201 14) 80! 
hhuko 2 lll 50! 11) 50! 
Iochi1ilco ) IOl 13! 1001 

fohlts 100 llll l7l tbl> m 

3.- Por grupo de sexo se encontró que de loe 100 pacientes el 57% 

correspondio al sexo masculino y el 43% al sexo femenino {grAfica 4). 
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4 .- Por grupo de edad de los 100 pacientes ingresados corresponden 

de cero a 23 meses el 20%, de 24 meses a 5 anos 11 meses 33% y de 6 

anos o mas el 47% (graflca 5). 

5.- De los casoa confirmados positivos se encontraron 37 

correspondiendo el 67.56% al sexo masculino y 32.43% al sexo femenino 

<grb.fica 6). 

6.- Por grupo de edad de los 37 pacientes confirmados positivos se 

~ncontrO que de cero a 23 meses fue el 21.62%, de 24 meses a cinco 

anos 11 meses el 27.02% y de seis anos o mas el 51.35% (grafica 7). 
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GRAFICA 1 

(PACIENTES QUE INGRESARON A SAL.A OMEGAíl 

POSmvos (37.0%) 

NEGATIVOS (63.0%) 
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GRAFICA 2 
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GRAFICA 3 

IZTAPA. LEGARIA COYOAC. XOCHI. 
AZCAPOT. ARAGON VILLA IZTACALCO 



GRAFICA 4 

PACIENTES QUE INGRESARON A SALA OMEGA 
POR SEXO 

FEMENINO (43.0%) 

MASCULINO (57.0%) 
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GRAFICA 5 

fPA&ENrEs QUE /ÑGRESARON A SALA OMEGA 
l._ . POR GRUPO DE EDNJ · 

0-23MESES 2 A 6 ANOS MAS DE 6 ANOS 
GRUPO DE EDAD 
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P.NJIENTES POSITIVOS EN SALA OMEGA 
POR SEXO 

MASCULINO (67.6%) 
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CONCLUSIONES. 

De acuerdo a los resultados reportados en las unidades 

pedi~tricas D.G.S.S.D.D.F .• el cOlera en nuestro pais hasta el 

momento se considera que se encuentra afectado en forma endémica. sin 

embargo. el control sobre el mismo ea satisfactorio ya que se 

esperaba hasta la fecha un ntlmero mayor de pacientes afectados. 

estos se lograra continuando con las medidas preventivas sanitarias. 

como el consumo y abastecimiento de agua potable. el adecuado manejo 

de excretas mediante la colocación de un dranaje óptimo. con normas 

adecuadas en la trlllnsportación y conservación de los alimentos asi 

como la educación para el manejo de loe miemos. medidas higi,nicas 

sobre todo en a.reas marginadas y rura.les. Considerando ademas 

especial atenciOn en laa fronteras de nuestro pais en los movimientos 

migratorios y turisticos. sobre todo de los provenientes de 4reas 

endémicas. Por Ultimo en los pacinetea afectados el diagnóstico 

oportuno. el manejo médico adecuado y el control epidemiológico 

pennitirb. con las medidas arriba mencionadas la limitación de las 

personas afectadas. En caso del presente estudio en nuestras 

unidades, encontramos lo que se podria considerar errores en el 

diagnóstico ya que de los 100 pacientes ingresados al programa Omega 

el 63% resultaron negativos y unicamente 37% positivos. siendo las 

edades mas afectadas los escolares y adolescentes en 51.35% 

continuando los preescolares en un 27.02% y por Ultimo los lactantes 

en· 21.62%. correspondiendo en fonna proporcional al nümero de 

pacientes de la misma edad ingresados a las unidades hospitalarias. 

ya que se reporta que los escolares y adolescentes fueron ingresados 
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en 'un 47%. continuando los preescolares en un 33% y finalmente los 

lactantes en el 20%. 

En cuanto al sexo del total de pacientes ingresados se obtuvo que 

el mi!.s afectado es el sexo masculino en un 57% y el femenino en un 

43%. de los casos confirmados positivos el sexo masculino continua 

siendo el m!a afectado en un 67.56% y el sexo femenino en 32.43%. 

Los ingresos por hospitales correspondió el mayor nW.ero de 

pacientes ingresados al pediatrico de Iztapalapa con un 31% del total 

de los pacientes estudiados. los cuales el 19.35% se confirmaron 

positivos y el 60.64% negativos, aei mismo en dicho hospital se 

reporta la Unica defunción por cólera en un paciente de 10 anos, como 

se observa la taza de pacientes negativos es elevada lo que corrobora 

los probables errores de diagnóstico, el segundo lugar corresponde al 

pediatrico Villa con un 25% de los cuales el 56% se confirmó positivo 

y el 44% negativo. es probable que el porcentaje de positivos se deba 

a que se encuentra situado cerca de una area endémica como lo es la 

zona de Ecatepec. Estado de México. mas sin embargo el nllmero de 

pacientes negativos también es considerable. En tercer lugar se 

encuentra el pedi6trico de Legaria con un 18% de los cuales solo el 

16.66% resultó positivo y el 63.34% fue negativo, nuevamente se 

observa el alto porcentaje de negativo. En cuarto lugar se encuentra 

el pediatrico de Aragón con un 12% de pacientes ingresados de los 

cuales el 75% resultó positivos y el 25% negativos. lo mismo que en 

el pediótrico Villa. se encuentra cerca de la zona endémica de 

Ecatepec sin embargo. el nllmero total de pacientes ingresados es 
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menor. En quinto lugar el pediátrico de Coyoacán con un 5% de los 

cuales el 20% es positivo y el 80% negativos, en dicho hospital los 

pacientes ingresados se reporta que fueron enviados de otras unidades 

y el alto porcentaje de pacientes negativos es significativo. El 

sexto Jugar fue el pediatrico de Azcapotzalco con un 4% de los cuales 

el 75% se confirmó positivo y el 25% mencionándose que en diha unidad 

es la única que cuenta con laboratorio de diagnóstico para colara. 

referiéndose que solo se ingreeaba a sala Omega previamente cultivado 

el paciente de otra manera no. y sin embargo uno de los pacientes 

estudiados ingretJó a dicha sala resultando negativo. El séptimo 

lugar correspondio al pediatrico Xochimilco con un 3%, de los cuales 

el 100% fue negativo por lo que se insiste en el error diagnóstico. 

Por último el pediatrico de Iztacalco con el 2% de los cuales el 50% 

fue positivo y el 50% negativo. 

Entre los hospitales que no se documentaron casos se encuentra el 

hospital pediátrico de Tacubaya, ya que el área destinada para el 

programa es utilizada como area de paciente infectado quemado por lo 

que loa pacientes soepechoaoa se trasladaron a unidades de apoyo. 

Otros de loe hospitales que no se documentaron casos fueron los 

pedi6tricos de Perarlvillo y Moctezuma. 

Como se observa finalmente existe una al ta taza de paciente 

negativos probablemente a Un diagnósticos mal emitido. sin embargo. 

debemos de considerar los diagnósticos diferenciales y que cursan con 

cuadro clinico semejante al cólera, entre ellos la intoxicación 

alimentaria, cuadros diarréicoe bacterianos tox~génicos y algunos 



invasivas CE. coli, Shige!la). Entre ¡08 casos comfinnados positivos 

el mayor número de pacientes corresponde a la edad escolar Y 

adolescente com predominio del sexo masculino con una edad promedio 

de 10 anos. 
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