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1.- INTRODUCCION 

La definición del Síndrome diarréico de acuerdo con la -

Organización Mundial de la Salud es la siguiente: ES LA EVA­

CUAC!ON INTESTINAL DISMINUIDA EN CONSISTENCIA Y AUMENTADA EN 

FRECUENClA Y QUE ES CAUSADA POR UN GRAN NUMERO DE AGENTES IN· 

FECCIOSOS, PARASITARIOS, CONGEN!TOS, HUMORALES, NERVIOSOS, -

etc., considerándose que es la más completa y aceptada a ni­

vel mundial. (9,33,34,43,57,59) 

El síndrome diarréico dentro del área biomédica recibe 

su nombre de acuerdo a la nomenclatura que se use, por ejem­

plo los términos de enfermedad diarréica, diarrea y gastroen­

teritis, suelen utilizarse como sinónimos. Para algunos la d~ 

nominación de gastroenteritis da una mejor idea de estos cua­

dros de origen distinto, pero que se acompañan de un cortejo 

sintomático semejante. 

_Los autores anglosajones prefieren los términos gastroe~ 

teritis o enteritis, en cambio los latinos utiliz~mos la den~ 

minación de diarrea para ref erirsc a este grupo de padecimie~ 

tos. (5) 

La Organización Mundial de la Salud, ha substituido la 

clasificación que incluía gastroenteritis, colitis, enteritis, 

colitis ulcerosa, etc., por una más sencilla, que sólo consi­

dera las enfermedades diarréicas con o sin desnutrición. De 

este modo, se constituye un grupo de enfermedades intestina-



les de etiología infecciosa o parasitaria, etc., en las que 

la diarrea es el síntoma principal y su carácter transmisible 

una de las peculiaridades más relevantes. (6 1 80) 

Tomando en cuenta que la enfermedad diarréica presenta -

cuadros secundarios a agentes infecciosos y según varios re­

portes se consigna que en el SO al 60\ de los mismos, es posi 

ble recuperar al microorganismo en el coprocultivo; Shigella 

se encuentra en el 6 a 8% de los casos, Salmonella, en el 

a 9\ y É.· coli enteropatógenas, en el 10 a lZ\ (predominando 

en el 98% de los casos la variedad toxigénica); Cnmpylobacter 

en el 10 y 12\, y~ enterocolítica, en el 3\ aproxima­

damente. Los rotavirus son los agentes etiológicos más frecue!!_ 

temente aislados, con una variación del 17 al 26\, encontrán­

dose en el Instituto Nacional de Pediatría de México, en el -

período de 1979-1980 una frecuencia del ZZI. Otros virus, co­

mo adenovirus y parvovirus, representlln una proporción muy P.!:. 

quei\a de casos. (ZZ,61) 

Después de establecer los principales agentes etio16gi-­

cos que causan el síndrome diarréico, podemos realizar un po­

co de semiología en cuanto a tipo de diarrea y sintomatología 

ya que dependiendo del habitat del agente etiológico se prod~ 

eirá el cuadro, reiterando que nuestrú interés es primordial 

mente por los parásitos intestinales, los cuales pueden pro­

ducir diferentes tipos de diarrea de acuerdo a su localización 

o habitat. 



Tienen su "habitat 11 en el instestino delgado alto (duod~ 

no); G. lamblia. N. americanus y S. stercoralis, lo hacen en 

duodeno yeyuno en todo el intestino delgado: H. nana. ~­

bricoides y las tenias. 

Habitan en el intestino grueso: T. hominis. E. histolyti 

~· B. coli. E. verrnicularis y T. trichiura. (14,22,73,SS) 

El primer grupo provoca evacuaciones disminuidas en con­

sistencia con características estcatorréicas, bofas, pastosas 

pálidas, grasosas y con restos de alimento, dolor epigástrico 

sintomatología semejante a 11ulcus 11 gastroduodenal y otros, de 

acuerdo a cada caso; anemia, desnutrición, deficiente absor­

ción, etc. 

El segundo grupo dará sintomatología parecida a la prime 

ra, pero, menos definida, con dolor ~ás vago y difuso, tam­

bién interviniendo en el síndrome de mala absorción intesti­

nal; claro que cada parásito deberá de considerarse en espe­

cial para significar su sintomatología, pero, ésta se puede -

agrupar genéricamente, 

El tercer grupo es quizá el más directamente involucra­

do en lo que clínicamente los médicos conceptúan como evacua­

ción líquida o diarréica, en algunos casos líquida en otros 

al invadir la mucosa recto sigmoidea se tornará presentando -

características disentéricas; los cólicos son típicos y la cr.2 

nicidad con períodos de alternancias es lo común. (9,34,37) 

El síndrome diarréico se encuentra como una de las prin-



cipales causas de morbilidad y mortalidad en paises subdesa­

rrollados como el nuestro y en todo Latinoam6rica, sin embar­

go, el síntoma solamente puede constatarse como un hecho con­

table de proporciones alarmantes dentro de la morbilidad y 

mortalidad en la medicina, desde fines del siglo pasado cuan­

do se organizaron las fundaciones para la sanidad y la medici 

na preventiva, así como los organismos adecuados para conocer 

combatir y dictaminar doctrinas para la prevención de las en­

fermedades transmisibles. (21,24,47,48,51,54,64) 



1.1 Objetivos. 

El síndrome diarréico presenta una relevancia sin prece­

dente en México y constituye la primera causa de muerte en los 

niños de 1 a 4 años de edad y la segunda en los menores de un 

año y en los de cinco a catorce años, motivo por el cual se 

considera como una prioridad dentro de los programas de salud 

pública en nuestro país, por lo cual se plantean los siguic~ 

tes objetivos: 

1) Analizar, sintetizar y dar una información sobre las 

diferentes parasitosis que manifiestan síndrome diarréico en 

México. 

2) Hacer una diferenciación y mencionar algunos datos de 

incidencia, patogenia, profilaxis y su diagnóstico etiológico 

de cada parásito causante de diarreaª 
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2. - ANTECEDENTES 

El ser húmano ha conocido un sinnúmero de enfermedades 

que han afectado su salud a nivel individual o colectivo en 

su ya milenaria existencia. Basándose en relatos históricos 

se puede hacer una crónica de la evolución hasta nuestros días 

y se observa que el síndrome diarréico se presenta en la his­

toria de la medicina desde épocas muy antiguas, en ocasiones 

corno casos aislados y en otras, formando parte de enfermedades 

que toman el matiz de epidemias o de pnndemias. 

Diarrea es un vocablo m6dico derivado del latin (diarr­

hoea) y Este a su vez lo es del griego; la palabra significa 

"fluir a través" y de acuerdo con el diccionario médico, se 

define como una eiacuación intestinal frecuente, liquida y 

abundante. El mismo diccionario nos dice que puede ser adje­

tivada o calificada de muchas maneras, dependiendo de los di­

ferentes países o zonas del mundo y siendo usadas éstas de 

acuerdo con la mayor o menor cultura médica del lugar en que 

se emplean. Las siguientes son las más frecuentes que se uti­

lizaron, alba, alfa tropical, esprue, caquéctica, si es debi­

da a alguna enfermedad constitucional; coleriforme, si las 

evacuaciones son serosas y acompafiadas de vómito y colapso; 

de conchinchina, si es diarrea tropical; colicuativa, y así 

encontraremos otros términos que ya son obsoletos. 



Analliando su proceso histórico esta enfermedad dlarrélca 

es una de las patologlas primeras en ser reportadas como en­

fermedad en la biblia, dándole un enfoque de Interés para la 

salud pública. Pero hay algo más, también es dogmático al ll· 

gar el slntoma por vei primera dentro del aspecto teológico, 

haciendolo aparecer siempre como consecuencia de un castigo 

divino. Como relata la misma biblia el castigo al rey Joram 

por Incitar a los habitantes de Jerusalén a la prostitución o 

ldolatrfa, el cual fue castigado con una diarrea que lo llevó 

a la muerte, 

Dentro de nuestra cultura, la diarrea se encuentra entre 

los males con que castiga a sus ofensores Tláloc, dios de la 

lluvia y de la fertilidad. En Europa se tenía la costumbre 

que en el momento de la consagración de los reyes, dJos les -

otorgaba el don de curar a los enf crmos con sólo poner las m~ 

nos sobre el enfermo, entre los males que se refJeren que cu­

raban en ese feliz dia se encontraban los denominados 1'flu-­

jos intestinales 11
• Cabe mencionar que el 6ltimo rey que usó -

este privilegio fue Carlos X de Francia. (22,57) 



3.- FIS!OLOGIA DEL APARATO DIGESTIVO 

3.1 Tubo Digestivo 

La función principal del tubo digestivo es proporcionar 

al organismo agua, electrólitos y substancias nutritivas en 

forma continua; para ello, los alimentos deben primero ser 

transportados a lo largo del tubo digestivo a una velocidad 

que permita la digestión y la absorción. Para su estudio el -

tubo digestivo se divide en tres partes: 1) transporte de los 

alimentos; 2) secreción de los jugos digestivos, )' 3) absor­

ción de los alimentos digeridos, del agua y de los diferentes 

electrólitos. 

En la figura 1 se esquematiza la totalidad del tubo dige~ 

tivo y las principales diferencias anatómicas entre sus cons­

ti turentcs. 

Cada sección está destinada a una función específica como: 

1) simple transporte del alimento de un punto a otro, como en 

el esófago; 2) almacenamiento del alimento (en el cuerpo del 

estómago) o materia fecal (en el colon descendente); 3) diges­

tión del alimento en estómago, duodeno, yeyuno e ileon, y 4) 

absorción de los productos finales de la digestión en la to­

talidad del intestino delgado y la mitad proximal del intesti 

no grueso. (34) 



3.2 Caracterlsticas de la Pared Intestinal. 

La figura 2 representa un corte tlplco del tubo digestl-­

va: de fuera a adentro, se aprecian las siguientes capas: 1) 

la serosai 2) una capa muscular longitudinal: 3) una capa mu~ 

cular circular; 4) Ja submucosa, y 5) la mucosa. Además se e11 

cuentra en la parte profunda de la mucosa una capa de fibras 

musculares lisas, la muscularis mucosae. (45) 

3,3 Plexo Intramural. 

Desde el esófago hasta el ano, la pared del tubo digesti­

vo contiene un plexo nervioso intramural. Se compone princi-­

palmente de dos capas de neuronas, con las respectivas fibras 

de conexión: la capa externa, llamada plexo mientérico o ple­

xo de Auerbach, se encuentran entre las capas musculares lon­

gitudinal y circular; la capa interna, llamada plexo submuco­

so o plexo de Meissner, se encuentra en la submucosa. El ple­

xo mientérico es principalmente de función motora y es mucho 

más extenso que el plexo submucoso, principalmente sensitivo. 

que recibe señales del epitelio intestinal y receptores de 

distensión en la pared del intestino. 

En general, la estimulación del plexo intramural aumenta 

la actividad del intestino. Este plexo también desempeña im­

portante papel en la coordinación de los principales movimie.!!. 

tos de progresión del tubo digestivo. (34) 



10 

B11t1--.r.'..,.~ 

c1i~,w11\ 

Clf~m•co 

_ _j{!__~~~:¡---l'hcru1 

Fiq. 1 El tubo diqestivo. 

Fiq. 2 Corte transversal t1p1co del intestino. 
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3.4 InervacJón del IntestJno. 

Inervación parasimpática. La inervación parasimpática se 

divide en parasimpático sacro y parasimpático craneal. 

Con excepcJón de algunas fJbras que se dJrJgen a baca y -

farJnge, casJ todo el parasimpátJco craneal está Jncluido en 

los nervios vagos. Estas fibras suministran amplia inervación 

a esófago y estómago, y algo menor a intestino delgado, vest­

cula y primera mJtad del colan. 

El parasimpático sacro proviene de los segmentos sacros -

segundo, tercero y cuarto de la médula espinal, y se dirigen 

a la segunda mitad del intestino grueso por los nervios erec­

tores. 

El asa sJgmoJdea, el recto y el ano recJben muchas más fl 
bras parasimpáticas que las demás porciones del intestino gru~ 

so. DJchas fibras Jntervienen en los reflejos de defecacJón. 

La estimulacJón de los nervios parasimpáticos provocan un 

aumento general de actJvJdad del plexo mientérico, que a su -

vez excita paredes intestinales y facilita la mayor parte de 

los reflejas intrinsecos del tubo dJgestJvo. 

InervacJón slmpatica. La JnervacJón slmpatJca del tubo dl 
gestJvo se orJgJna en Ja médula espinal: entre 0-8 y L-3. 

Los nervJos parasimpáticos se distribuyen preferentemente 

en las porcJones JnlcJal y f lnal del tuba dlgestJvo, mJentras 



12 

que el simpático inerva por Igual la totalidad de éste. 

En general, la estimulación del sistema nervioso simpáti­

co Inhibe la actividad del tubo digestivo y tiene erectos 

esencialmente opuestos a los del sistema parasimpático. As1, 

una actividad Intensa del sistema simpático puede suprimir t~ 

talmente la progresión de los alimentos. (34,45) 

3.5 La Ingestión de Alimentos. 

Nos limitaremos al estudio de la mecánica de la ingestión 

de alimentos. con referencia especial a masticación y deglu­

ción. 

a) La Masticación. Tiene especial importancia para la dl 

gestión de muchas frutas y legumbres crudas, cuyas po.r. 

cienes nutritivas están rodeadas por membranas no dig~ 

ribles de celulosai es preciso destruirlas para poder 

aprovechar dichas porciones. Y además la división cui­

dadosa de los alimentos impiden que éstos lesionen la 

mucosa intestinal y facilita el tránsito del estómago 

al intestino. 

b) La Deglución. En general, podemos dividir la deglu- -

ción en: 

1). Etapa voluntaria de la deglución. Es una etapa vo­

luntaria, cuando el alimento está listo para ser -

deglutido, se comprime y as! la lengua empuja el -
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bolo alimenticio hacia la faringe. 

2). Etapa far!ngea. Es Involuntaria que constituye el 

paso del alimento de faringe a esófago. 

3). Etapa esofágica. Es involuntaria también, y Ja 

función principal del esófago es conducir los ali­

mentos de faringe a estómago, por medio de sus mo­

vimientos peristálticos. (30,34) 

3.6 La Función del Esfínter Gastroesofágico. 

En el extremo inferior del esófago, a unos 5 cm por enci­

ma de su unión con el estómago, se encuentra el esfinter gas­

troesofágico, que permite el paso del alimento deglutido al -

estómago. 

La función principal del cardias es evitar el reflujo de 

contenido gástrico hacia esófago bajo. Este contenido es muy 

ücido y posee muchas enzimas proteoliticas; la mucosa del es& 

fago no resiste largo tiempo la acción digestiva de la secre­

ción gástrica. (30) 

3.7 Motilidad Gástrica. 

El estómago tiene tres funciones motoras distintas: 

!). Almacenar grandes cantidades de alimentos hasta que -

sea posible enviarlos a porciones inferiores del tubo 

digestivo. 
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2). Mezclar estos alimentos con la secreción gástrica ha~ 

ta obiener una substancia semil!qulda llamada quimo. 

3). Vaciar progresivamente el contenido del estómago, pr~ 

movida por ondas peristálticas en el antro del estóm~ 

go, y tiene en oposición la resistencia del píloro al 

paso del alimento del estómago al duodeno. (30,34,45). 

3.8 Movimientos del Intestino Delgado. 

Se dividen en contracciones de mezclados y contracciones 

de propulsión. 

a). CONTRACCIONES DE MEZCLADO (contracciones de segmenta­

ción). Estas contracciones tienen lugar con ritmo de 

11 a 12 por minuto en el duodeno, y con ritmo progre­

sivamente más lento hasta aproximadamente 7 por minu­

to en el lleon terminal. 

La longitud de cada una de las contracciones sólo es 

de l cm. aproximadamente, de manera que cada serie de 

contracciones provoca "segmentación" del intestino 

delgado, que tienen el aspecto de una cadena de sal­

chichas. 

b). MOVIMIENTOS DE PROPULSION. El quimo es impulsado a -

lo largo del intestino delgado por ondas peristálti-­

cas. Estos se producen en cualquier parte del intcstJ.. 

no delgado y se desplazan en dirección anal con velo-
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cidad de 0.5 a 5 cm/seg .• mucho más rápidamente en el 

intestino proximal, más lentamente en el terminal, el 

movimiento del quimo a lo largo del intestino delgado 

en promedio, es de 1 cm/mint. por lo tanto se necesi­

tan 3 a 10 hr. para que el quimo pase desde el p!loro 

a la válvula ileocecal. 

La función de las ondas peristálticas en el intestino del 

gado es la causa no sólo de la progresión del quimo en la vál 

vula ileocecal sino también de la dispersión del quimo por la 

mucosa intestinal. 

El quimo continúa a colon a través de la válvula ileoce-­

cal. la función principal de ésta es evitar el flujo retrógr~ 

do de materias fecales de colon hacia intestino delgado. (30, 

34) 

3.9 En el Colon se Realizan las siguientes funciones: 

1). Absorción de agua y electrólitos del quimo. 

2). Almacenamiento de materiales fecales hasta el momento 

de su expulsión. 

La primera mitad del colon interviene principalmente en -

la absorción y la segunda mitad en el almacenamiento. (Figura 

3). 

Los movimientos del colon son más lentos, los movimientos 

conservan las caracterlsticas de los de intestino delgado y -
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pueden subdividirse, una vez más, en mezcladores y propulso-· 

res, hasta llegar flnalmente a la defecaclón. (30) 

Fiq. 3 Funciones de absorción y almacena.t11ento en 
intestino qrueso 
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4,- CLASIFICACION DE LAS DIARREAS 

El número y consistencia de las deposiciones varía ampli~ 

mente en los distintos países, e influyen numerosos factores 

especialmente la composición de la dieta y de la flora bacte­

riana del colon. 

En la diarrea el contenido de agua en las heces está gen~ 

ralmente aumentada. Los pacientes pueden describir sus depo­

siciones como acuosas, sueltas, cremosas, pastosas o blandas~ 

Durante la última década, se han identificado cuatro mecanis­

mos fisiopatológicos principalmente responsables de la dia­

rrea. Según esto, la diarrea se clasifica en osmótica, seer~ 

tora, secundaria a daño de la mucosa o bien secundaria a una 

alteración en la motilidad intestinal. (71) 

4.1 Diarrea Osmótica. 

Cuando existe un exceso de salutes escasamente absorbi­

bles en la luz intestinal 1 se crea una presión osmótica intr~ 

lurninal superior a la del plasma, que provoca un movimiento 

de agua hacia la luz intestinal Yt consiguientemente, una diaH 

rrea. Pueden acumularse moléculas osmóticamcnte activas como 

consecuencia de una defectuosa digestión, como en el déficit 

de lactosa intestinal o debido a una defectuosa absorción y 

transporte, como ocurre en muchas de las causas del síndrome 

de malabsorción, o también en relación con la administración 
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de algunos laxantes o azúcares poco absorbibles. 

Puesto que 1 en estos casos, el movimiento de agua depende 

de la ingestión de salutes pobremente absorbibles, la diarrea 

desaparece durante los períodos de ayuno. Este simple hecho 

resulta extraordinariamente útil para la diferenciación entre 

la diarrea osmótica y los grupos restantes. Por ejemplo, los 

pacientes pueden no advertir que presentan déficit de lactasa 

intestinal hasta que ayunan o se les prohibe beber leche. (Ta-

bla No. 1) (l,71) 

TABLA 

CAUSAS DE DIARREA OSMOTICA 

Déficit de disacaridasas intestinales: 
Primaria (congénita, adquirida, genética) 
Secundaria 

Ami laidos is 
Síndrome de asa ciega 
Enfermedad de Crohn 
lnf ecciones 
Celiaca 
Enfermedad de Whipple 

Malabsorción de monosacáridos: 
Malabsorción primaria de glucosa-galactosa 
Secundaria 

Diarrea infecciosa infantil 
Enfermedad de intestino delgado 

Empleo de alcoholes policíclicos como edulcorantes: 
Manitol 
Sorbitol 

Empleo de laxantes: 
Lactulosa 
Sales de magnesio 
Sales de fosfato 
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4.Z Diarrea secretora. 

Una secreción activa de agua y electrólitos desde el tubo 

gastrointestinal pueden estar provocados por sustancias exó­

genas, como ciertas enterotoxinas bacterianas y algunos fárma· 

cos, o bien por sustancias endógenas como algunas hormonas e! 

pecificas, ácidos grasos hídroxilados o sales biliares. El da· 

to más característico de la diarrea secretora es el gran vo­

lumen de la deposición, generalmente superior a un litro y, en 

ocasiones, superior a cinco litros por dia. En la mayoria de 

los casos la diarrea persiste durante los períodos de ayuno e 

intervalos entre las comidas. Sin embargo, cuando es desenca­

denada por una malabsorción de ácidos biliares, ácidos grasos 

o fármacos administrados por vía oral, la diarrea puede dis· 

minuir o desaparecer durante el ayuno. (1,61) 

Una secreción anómala puede originarse en el cstómágo, in­

testino delgado o colon. La secreción activa de electrólitos 

en el intestino delgado puede deberse a un aumento en la con­

centración intracelular de AMP cíclico. Las prostaglandinas, 

polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), ácidos biliares, di­

hidroxilados y la toxina del Vibrio cholerac, junto a algunas 

especies de Escherichia coli, se ha demostrado que activan-es­

timulan la producción de adenilato ciclasa, e inducen un au­

mento del contenido de AMP cíclico en la mucosa intestinal. 

Esta secrecí6n mediada por AMP cíclico pueden estar también 

implicadas en otros tipos de diarrea secretora. (27,62,71) 
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TABLA 2 

CAUSAS DE DIARREA SECRETORA 

Causas 

Enterotoxina bacterina 

Escherichia coli enterotoxigénica 

~~ 
Shigella dysenteriae 

Staphylococcus ~ 

Clostridium perfrinsens 

Fármacos 
Cafeína 

Diuréticos 

Laxantes (dioctil sódico sulfosuc­
cinato (DOSS), fenoftale! 
na) 

Teofilinas 

Hormonas 

Gas trina 

Prostaglandinas 

Serotonina 

Polipéptido intestinal vasoactivo (VIP) 

Miscelánea (sustancias endógenas) 

Acidos biliares dihidroxilados 

Acidos grasos hidroxilados 

Situación clínica 

11Turista11 

Cólera asiático 

Disentería bacilar 

Toxiinfección alimentaria 

Idem 

Síndrome Zollinger 
Ellinson 

Ca. medular de tiroides 

Síndrome carcinoide 

Cólera pancreático (sind. 

Werner-Morrison). 
Enfermedad de Crohn 

Malabsorción. 
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4.3 Diarrea Secundarla a dano de la Mucosa. 

La diarrea puede ser secundaria a un proceso inflamatorio 

de la mucosa con la consiguiente exudación de liquido, defec­

tuosa absorción de agua, electrólitos y nutrientes, o bien 

por ambos mecanismos. Un bloqueo selectivo de la absorción de 

agua y electrólitos se observa en ciertas infecciones intest! 

nales y en algunas diarreas congénitas. En los trastornos in­

flamatorios del intestino delgado, como en la celiaca, pueden 

también ser mal absorbidos el agua, electrólitos y diversos -

nutrientes. [71) 

Este tipo de diarrea puede mejorar, aunque sin llegar a 

desaparecer, durante los periodos de ayuno. La presencia de 

glóbulos rojos y leucocitos (hemorragia microscópica o evlden 

te y/o pus), constituye un hallazgo frecuente en el análisis 

de heces. Pueden existir signos de afectación sistemática 

síntomas de Inflamación (por ejemplo: fiebre). 

En estas diarreas desencadenadas por infecciones víricas, 

bacterianas o parasitarias, el comienzo es agudo, aunque tie~ 

den a ser más insidiosos en aquellas formas originadas por 

otras causas. (l,2,34) 

Las heces contienen sangre y pus en la shlgellosls coll 

tis ulcerosa. y pocas veces en la salmonellosis. 

Habitualmente se detecta sangre sin pus en la ameblasls. 

Unas heces pálidas, blandas y malolientes, que contienen 
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una excesiva cantidad de grasa y de restos sin digerir1 cara~ 

teriza a los sindromes de malabsorción, como una celiaca o la 

enfermedad de Whipple. (Tabla 3) (11,26,28,85) 

TABLA 

CAUSAS DE DIARREA SECUNDARIA A LESION MUCOSA 

Infecciones 

Parasitarias (ameblasis, glardlasis, etc.) 

Bacterianas (salmonellosis, shigelloasis) 

Micótica (candldlasis, histoplasmosis) 

Vlrica (reovirus, adenovirus) 

Procesos inflamatorios 

Diarrea inducida por antibióticos 

Enfermedad celiaca 

Enfermedad de Crohn 

Enterocolitis seudomembranosa 

Colitis ulcerosa 

Enfermedad de Whipple 

Trastornos congénitos 

Clorhldrorrea congénita 

Diarreas congénitas letales 
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4.4 Diarrea Secundaria a Trastornos en la Motilidad. 

Todo aumento o afteraci6n en la motilidad intestinal pue­

de conducir a un malestar abdominal y diarrea. Aunque no está 

bien aclarado el mecanismo preciso, es probable que interven· 

gan factores neurogénicos 1 humorales o ambos. En estos tras­

tornos caracterizados por una hipermotilidad, se admite que 

el líquido o quimo atraviesa tan rápidamente el colon que no 

existe tiempo suficiente para una absorción normal de agua y 

electrólitos. (71) 

Con la excepción de la diarrea y dolorimiento abdominal, 

los sintomas y signos que se observan sbn muy variables de · 

acuerdo con el proceso patológico de base. Los enfermos con 

un colon irritable presentan síntomas que se exacerban ante 

un stress emocional. En el síndrome carcínoide, son, con fre­

cuencia, muy llamativos el enrojecimiento cutáneo (flushing) 

periódico y la disnea. 

En los pacientes con enteropatia diabética suele asociar­

se generalmente una neuropatía periférica. La existencia de 

un glaucoma debe hacer sospechar el empleo prolongado de co­

lirios parasimpaticomiméticos, que pueden ocasionar diarrea. 

(Tabla 4) (ó8,7Z,78) 



TABLA 

CAUSAS DE DIARREA SECUNDARIA A TRASTORNOS EN LA MOTILIDAD 

Sindrome de colon irritable (colitis espástlca) 

Uso de fármacos parasimpaticomiméticos (colinérgicos) 

Diarrea post·vagotomia 

Hipertiroidismo 

Enteropatla diabética 

Slndrome carclnolde 

S!ndrome de asa ciega 

24 
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5.- VARIACION DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS EN EL SINDROME DIARREICO. 

El síndrome diarréico puede ser causa de deshidratación y 

dependiendo el grado de ésta nos puede causar una acidosis m~ 

tabóllca, en Ja evolución del slndrome diarrélco, la deshidr.!!_ 

tación puede ser tan Importante (pérdida aguda de líquidos 

electrólitos) que cause choque hipovolémico, situación que se 

presenta fundamentalmente en los lactantes. 

En la deshidratación que se acampana de pérdida de peso -

corporal que no excede al 5%, el paciente no exhibe sintomat.Q. 

logía o signología aparentemente. 

Cuando el paciente ha sufrido una pérdida agua de peso 

corporal entre 5 y 10%, los síntomas y signos se hacen aparen 

tes (acidosis metabólica). 

En deshidrataci6n más grave, con p6rdida aguda de peso 

corporal mayor de lOi, es donde el choque hipovolémico grave 

está presente. (22,40,63) 

5.1~. 

Flslopatología. 

A).- El volumen circulatorio disminuye. Los valores séri­

cos de sodio, potasio, cloruro y bicarbonato, todos 

disminuyen, pero como los jugos Intestinales contie­

nen más bicarbonato que cloruro, este anión disminu-
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ye en mayor proporción y se desarrolla una acidosis 

metab61 ica. 

B).- La cetonemia producida por la falta de ingestión de 

carbohidratos, aumenta el valor sérico de aniones 

diversos y agrava la acidosis. En casos graves se 

desarrolla el choque, que disminuye la acción com­

pensadora del rifión y agrava más todavia la acido­

sis. El ion hidrógeno aumenta y el pH disminuye. (Fi 

gura 4) 

Cuadro clínico. 

Hay diarrea, signos de deshidratación, hiperventilaci6n 

para compensar la acidosis metabólica, oliguria. choque hipo­

volémico y, a veces, delirio y coma. 

Diagnóstico. 

Los antecedentes diarréícos, el cuadro clínico y los cam­

bios de electrólitos séricos establecen la presencia del sin­

drome. La causa se aclara por la historia de exposición, exa­

men microscópico de las heces, cultivos y examen coproparasi­

toscópico, y la bíopsis en algunos casos. 

Tra tamicnto. 

La mejor solución para substitución es la salina con lac­

tato potásico (solución de Darrow). 

Los lactantes requieren de una fórmula diferente, ya que 
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su líquido de diarrea contiene un promedio de 60 meq/l de Na, 

30 meq/l de K, y 45 meq/l de Cl, 

El déficit de líquido se calcula basándose en el peso sa­

no conocido (antes de la enfermedad) en Kg, menos el peso al 

ingresar. 

Etiología. 

Como se señaló antes, la diarrea puede ser causada por n~ 

merases agentes infecciosos, como bacterias, hongos, virus, 

humorales, nerviosas, etc. 

En nuestro estudio nos interesa únicamente la diarrea se­

cundaria a dano de la mucosa por infecciones parasitarias. 

(23,58,60,77) 

5.2 Deshidratación. 

Fisiopatología. 

Típicamente una ingestión insuficiente de agua o elimina­

ción de ésta por diarrea (A) origina disminución del volumen 

plasmático (B), así como del volumen cxtracelular e intraccl~ 

lar (C) por la pérdida obligatoria continua de agua a través 

de piel, pulmones y riñón. Los valores séricos de sodio y ele· 

ruro aumentan netamente por la hemoconcentración. 

Como sigue perdiéndose diariamente por lo menos 40 mcq de 

potasio, su nivel no aumenta a menos que exista también insu· 
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ficiencia renal aguda. El valor de HCOS no se altera a menos 

que· exista inanición u otro trastorno acidobásico. El volumen 

de orina disminuye y su densidad y su osmolalidad aumenta si 

las .funciones renales y la acción de ADH son normales. (Figu­

ra S) 

Cuadro clínico. 

Los globos oculares están blandos, la piel se deja dis-­

tender, las mucosas están secas y la orina es de color amari­

llo obscuro o anaranjado. Puede haber confusión, debilidad 

muscular y signos de la enfermedad fundamental que ha produci 

do la deshidratación. 

Diagnóstico. 

Pesar al paciente demostrará cambio si conocemos cuál era 

su peso antes de la enfermedad. Los electrólitos séricos, mo! 

trarán el aumento elevado de sodio y cloruros. Muchas veces -

esto se confirma por aumento de hematócrito y proteína. El v~ 

lumen sanguíneo, si se determina con cuidado, resulta más 

útil. 

El nitrógeno de urea en sangre, generalmente aumenta, sin 

gran ascenso de la crcatinina. La den~idad y la osmolalidad -

de la orina son muy altas. 

Tratamiento. 

Inicialmente se administra glucosa en agua al 5\, según 
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el déficit de agua calculado. El líquido no debe administrar­

se demasiado rápido, porque la glucosa produce una diuresis -

de soluto y dificulta la substitución adecuada. Además hay que 

dar potasio, y también sodio, cuando tiene lugar una expan-­

sión del volumen. La necesidad de estos electrólitos queda d~ 

mostrada con determinaciones de electrólitos séricos, cada 

a 4 horas inicialmente. 

Etiología. 

El cuadro aquí descrito es uno de deshidratación pura, 

que no suele observarse aisladamente. Puede haber pérdida de 

sodio mayor que de agua, o pérdida isotónica de sodio y agua. 

Por lo tanto, los valores séricos de sodio y de cloruro pue­

den ser no~males o bajos cuando está disminuido el volumen 

circulatorio. 

Profilaxis. 

La solución de electrólitos orales (rehidratación oral), 

en la forma recomendada por la OMS, ha demostrado ser muy efi­

caz e inócua en recién nacidos, lactantes, niños y adultos 

deshidratados por diarrea aguda de diverso origen, a pesar de 

las diferencias de concentración de sodio en las heces para 

cada caso. (23,25,57) 
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5.3 Acidosis Metabólica no Compensada. 

Flslopatología. 

Este trastorno se produce en tres circunstancias: 

1.- Cuando un ácido que no es el carbónico penetra o se -

acumula en el sistema (ácido acctoacético de la ceto­

sts diabética, etc. J. 

2.- Cuando hay una pérdida excesiva de bicarbonato (como 

en la diarrea). 

3.- Cuando la capacidad renal para formar o re~orber bi­

carbonato está perturbada (como en la acidosis tubu-­

lar renal). 

En todos estos casos la concentración de ion hidrógeno a~ 

menta y disminuyen el bicarbonato del suero y el pH de la san 

gre. (Figura 6) 

Cuadro clínico. 

Suele haber hiperventilación, embotamiento del sensorio -

que progresa hasta el coma. muchas veces signos de deshidrat~ 

ción y en ocasiones. dolor abdominal. 

Otros signos dependen de la causa de la acidosis metabóll 

ca. 

Dlagn6stico. 

El valor bajo de bicarbonato sódico y el pH bajo son diaA 
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n6sticos. Una Pco2 no se p~esentari a menos que hayan empez~ 

do ya los mecanismos compensadores. 

Etiología: Bicarbonato disminuido. (23) 

A) Trastornos del ingreso 

1,- InanJcJón (que lleva a la cetonemJa) 

2,- Deshidratación 

3,- Ingestión de ácidos. 

B) Trastornos de secreción 

1.- Diarrea 

Z.- F!stulas bJliares y de intestino bajo. 

C) Trastornos de eliminación 

1.- Insuficiencia renal aguda y crónica 

2.- Acidosis tubular renal 

3.- DJurétJcos 

4.- IntoxJcacJón por sa!Jcilatos 

5.4 Acidosis Metabólica Compensada. 

Flslopatologfa, 

Este trastorno se produce en las mismas circunstancias 

que la forma no compensada._ Aumenta el ion hJdr6geno en el 

suero mientras que el bicarbonato sérico djsminuye. pero en­

tran en juego algunos mecanismos compensadores para conservar 

el pH de la sangre normal o casi normal. Hay hiperventilación 

con aumento de la elimJnación de COz por los pulmones (A) y -
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cae la Pcoz de la sangre. 

Penetra ion hidrógeno en la célula, Intercambiado por Io­

nes Na y K (8). 

Esto muchas veces o~igina aumento de K sérico. Se secreta 

más ion hidrógeno por el túbulo distal {C) intercambiado por 

sodio (que es resorbido en forma de bicarbonato, más bien que 

de cloruro). Este último mecanismo compensador no entra en 

juego en la acidosis tubular renal n1 en las enfermedades re­

nales crónicas. El ion Hes amortiguado por la proteína y los 

amortiguadores de fosfato (aniones diversos) de plasma (D) 

glóbulos rojos. (Figura 7) 

Cuadro clínico y Etiología. 

Es como en la acidosis metabólica no compensada. 

Dlagn6stlco. 

Los electrólitos del suero demostrarán valores bajos de -

bicarbonato y, muchas veces, aumento de potasio. Si el tras-­

torno depende de diarrea o acidosis tubular renal, puede es­

tar elevado el cloruro sérico. Los gases de la sangre aemos-­

trarán valor bajo de PC02 y valor bajo o normal de pH. (23) 
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5.5 Choque Hipovolémlco. 

Cualquiera que sea la causa del estado de choque, éste -­

tiene como fenómeno fundamental la hipoperfusión tisular, que 

origina hlpoxla celular. La deficiencia en la perfusión tisu­

lar puede deberse a disminución del volumen sanguíneo, del 

plasma o del agua del plasma (choque hipovolémlco). 

La causa más frecuente del choque de tipo hlpodinámlco en 

los ninos. es la hlpovolemla. Por pérdida de agua (como ocu-­

rre en la deshidratación, que es la causa más frecuente en -

nuestro medio). 

El choque hipodinámico, caracterizado por gasto cardíaco 

disminuido, aumento de las resistencias periféricas y aumen­

to en la diferencia arteria-venosa de oxígeno. 

Flsiopatologfa. 

El choque puede depender de una disminución en valores a~ 

solutos del volumen circulante (1) (deshidratación, hemorra-­

gia, hipoproteinemia, hiponatremia); una disminución relativa 

del valumen circulatorio (a consecuencia de aumento en el COfil 

partimiento circulatorio) como en el choque neurógeno: o una 

desviación del volumen circulatorio eficaz queda disminuido. 

como ocurre en el choque cardiogénico (3). Será la causa, ti~ 

ne lugar los siguientes cambios metabólicos de líquidos y ele!:_ 

trólltos: La Po2 de la sangre cae por riego pulmonar insufi­

ciente. La disminución del riego tisular contribuye a la hl-
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poxia tisular y disminuye la conversión del lactato a piruva­

to, de manera que puede desarrollarse una acidosis láctica 

(A) aumentando los aniones diversos y los valores de iones de 

hidrógeno y disminuyendo el bicarbonato. El aumento de la ca­

tabolia tisular de proteína y grasa libera cetonas, fosfatos 

y sulfatos hacia la sangre, aumentando más todavía los anio-­

nes diversos y agravando la acidosis metabólica. La perfusión 

disminuida de los riñones (B) origina retención de potasio, 

disminución de eliminación de aniones diversos (fosfatos, etc.) 

y disminución de formación de bicarbonato, empeorando mfis to­

davía la acidosis metabólica. El pulmón compensa, exhalando 

mfis bióxido de carbono (C). La disminución de volumen circul~ 

torio y perfusión renal activa el sistema de renina-angioten­

sina para liberar aldosterona por la corteza suprarrenal (D), 

provocando retención de sodio, y el consiguiente aumento de 

la osmolalidad s6rica activa hipótalomo (E) para secretar ADll 

y provocar retención de agua. Por lo tanto, no suele haber un 

cambio neto de sodio o de cloruro en el suero. Pero estos me­

canismos compensadores suelen ser inadecuados cuando el cho­

que es intenso, de manera que disminuye el volumen del líqui­

do intracelular (F) cuando es transferido al compartimiento 

extracelular. La anoxia tisular origina aumento de permeabili 

dad capilar y escapa proteína hacia el espacio extracelular 

(G). Por lo tanto, disminuye la proteína plasmática. (Figu­

ra 8) (23) 
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Cuadro clínico. 

Deben diferenciarse claramente los signos de deshidrata­

ción y de desequilibrio ácido-base. de los signos de choque 

hipovolémlco y de aquéllos que obedecen a la gastroenteri-­

tl s. 

La deshidratación grave se manifiesta por reducción del­

agua extracelular, que se traduce por hipotensión de la fon­

tanela y de los globos oculares, sequedad de las mucosas 

(tanto conjuntiva! como bucal), piel seca, ausencia de sudor 

y pérdida de turgencia de la piel. la deshidratación lntrac~ 

lular se manifiesta por alteraciones del sistema nervioso 

central, particularmente por la presencia de sed, inquietud 

y estímulo de los centros hipotalámicos (aumento de la horm.Q. 

na antidiurética, fiebre y, en casos graves, acidosis). 

El choque hipovolémico se manifiesta clínicamente por es­

fuerzo circulatorio para mantener la irrigación encefálica 

por la respuesta sistémica de vasocanstricción. 

Así encontramos en la periferia, hipotermia de las extre­

midades con llenado capilar lento (que pasa de 2 seg. l .• piel 

marmórea, venas colapsadas y difíciles de encontrar, taquicaL 

dia, pulso débil y filiforme, presión arterial baja o normal 

(la presión baja. generalmente es tardía). (63) 

Tratamiento. 

El choque hipovolémico representa una situación de urgen-
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c!a en los pacientes sobre todo en los ninos: 

l. Tratar el choque hipovolémico mediante soluciones iso­

tónicas (solución de Hartman o solución salina lsotón! 

ca, a razón de ZO a 30 ml/kg de peso, para pasar en 

una hora). 

z. En cuanto al paciente presenta diuresis y se aprecia· 

mejorla en los datos clínicos del choque, si mejoran 

la perfusión periférica, el llenado capilar y el esta­

do de conciencJa, debe iniciarse la corrección de ln · 

acidosis metabólica, condición obligada en estos pacien 

tes. 

Se recomienda la aplicación de bicarbonato de sodio en 

solución un sexto molar o un doceavo molar, en seis h2 

ras, de acuerdo a los resultados de pH, COz total o -

más correctamente del déficit de base. 

3. Corregir el desequilibrio osmótico aportando las cala­

rlas iniciales basales y, después las totales. 

4. SI persisten los signos del choque, debe recurrirse a 

un expansor del plasma. Como es la albúmina al si, de_c 

trán de bajo peso molecular (40,000), plasma liofiliz,i! 

do. Tanto la albúmina al 5%, como el dextrán 40 y el -

plasma liofilizado, se pueden administrar a razón de -

10 a 15 ml kg de peso para pasar en una hora. 

S. Si el paciente tiene instalada una linea de presión v~ 
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nosa central, la mejor gufa para administrar lfquidos 

es la medición de esta presión y continuar adminis- -

trando solución isotónica. de Hartman hasta que la 

presión se eleve a B ó 10 centlmetros de agua. 

6. El choque hipovolémico no requiere de asteroides. Tam­

poco son útiles los vasodilatadores, ya que en el cho­

que hipovolémico la vasoconstricción es una defensa. -

Sólo se justifica el uso de asteroides y de vasodilat~ 

dores como el isoproterenol, cuando se tiene la segurl 

dad de que existe endotoxinemia. es decir que el cho-­

que hipovolémico se ha complicado por choque endotóxi-

~. 

7. Debemos recordar que el éxito en el tratamiento del 

choque hipovolémico del paciente (niño), depende de su 

vigilancia y de la exploración continua. (63) 



6.- MORFOLOGIA Y TAXONOMIA DE LOS PARASITOS 

MAS COflUNES EN MEX!CO. 
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Protozoarios y helmintos. Los protozoarios son organismos 

unicelulares que desempeftan todas las funciones de un organi~ 

mo vivo y están dotados de un núcleo verdadero (protistas su­

periores). 

Están divididos en cuatro clases: 

l. Mastlgophora o flagelados 

2. Sarcodlna 

3. Sporozoa 

4. Cillophora o clllata. 

Los helmintos, a diferencia de los protozoarios, son erg~ 

nismos pluricelulares, se reproducen sexualmente, por medio 

de huevos, su morfología es muy variada, dependiendo del gru­

po a que correspondan. 

Los helmintos parásitos del humano, pertenecen a 2 phyla. 

(39,73): 

Platelmintos (gusanos planos) 

Cestodos (tenlas) 

Trematodos (dlstomas o duelas) 

Nematelmintos (gusanos redondos) 

Nematodos. 



6.1 Protozoarios Intestinales. 

Sarcodlna 

Entamoeba histo!ytica. 

Dientamoeba fragllls. 

Endollmax nana. 

Entamoeba col l. 

Iodamoeba butschlll. 

Mastlgophora 

Glardia Iamblla. 

Trlchomonas homlnls. 

Retortamonas intestinalis. 

Enteromonas hominis. 

Chllomastlx mesnill. 

Ciliophora 

Balantidium E.E.!.!.· 

Sporozoa 

Isospora hominJs. 

1 sospora be lle. 

6.2 Helmintos Intestinales. 

Ces toda 

Taenia sollum. 
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Taenla saglnata. 

Hymenolepis ~· 

Hymenolepls ~t~. 

Trema toda 

Ascarls lurnbrlcoides. 

Enterobius verffiicularis. 

Trichurls trlchlura. 

Strongyloides stercoralis. 

Ne ca tor amer i canus. 

Ancylostorna duodenale. 

6.3 Helmintos Tisulares. 

Nema toda 

Trlchinella splralls. 

Son parásitos. (73) 

6.4 Parásitos Causantes de Diarrea, 
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La mayoria de los protozoarios que originan cuadros dia-­

rrélcos (Cuadros I y 11) presentan durante su ciclo biológi­

co dos estadios. Dichos estadios o fases de desarrollo son -

el trofozolto y el quiste. 



Clase 

Sarcod!na 

CH lata 

~!astlgophora 

Sporozoa 

Ces toda 

Nema toda 
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CUADRO 1 

PARASITOS CAUSANTSS DE DIARREA 

PROTOZOARIOS 

HELMINTOS 

Género y especie 

Entamoeba histolytlca 
Di entamoeba fragi 11 s 
Balantldium ~ 

~~ 
Trichomonas ~ 

Isospora hominis 

lsospora ~ 

Taenia solium 
~ saginata 
Hymenolepis ~ 
Hymenolep!s ~ 

Ascaris lumbricoldes 
Enterobius vermicularis 
Trichuris trich!ura 
Strongyloidas stercoralls 
Ancyloston1a duodenale 
~ americanus 
Trich!nclla spiralis 

(3,15,74,81) 



..... ..,. 

Entamoeba 
histolytica 

Entarnocba 
histolytica 

Entaiaoeba 
fragilis 

Balantidium 
coli 

Giardia 
lamblia 

Tr ichomonas 
hominis 

Isospora 
ho1Llinis 

Isospora 
belli 
·' 

Nombre común del Longitud 
parásito o la del 

enfermedad parásito 

Amibiasis intestinal 15-60~ 

::cpati tis amibiana 
Absceso hepático 
amibiano. 

5-12 ,¡(In 
Diámetro 

Balantidiasis 50-100"" 

Diarrea por flage-
lados 

11-18.M. 

Giardiasis 

Tricomoniasis 8 a 14Um 
largo 
4 a 9 
ancho 

16UxIOU 
Isosporiasis oocistos 
Isosporosis 25-33U 

X 

12-16U 

CUADRO II IH!'ECCIONES POR PROTOZO.'\.'l!OS EN EL HOMBRE 

Fuente de infec 
Lugar c;ue ción, huésped =- Síntorias 

ocupa en el Puerta de internediario o el ínicos más 
hu{?sped entrada vector frecuentes 

Luz y pü.redes Boca Quistes en los Tre.s tornas -
del intestino alimentos y el gastrointes-
grueso. agua provenien- tinales va-

tes de heces. riablcs, di-
sentcría. 

Hlgado Boca Quistes en los riÍga.Jo gran-
alimentos y el de y Coloro-
agua provenien- so, fiebre, 
tes de heces. leucocitos is. 

Intestino gru~ Boca Heces { trofozoi Molestias ab 
so. tes). - domina les. -

Diarrea. 

Intestino gru!: Boca Heces (quistes). Diarrea 
so. Disentería 

~Í~~;~ª~e ~o~~= Boca Quistes en ali- ·~·ras tornos 
mentas y agua, gastrointc.:; 

testino delga- provenientes de tinales le= 
do. heces. ves y dia--

rrca, pérdi 
da de peso:-

Area de la vál Boca Heces ( trofozoí Dolor abdo-
vula ileocecaT tos). - minal, me--
lorción distal teorismo y 

• delgado, re diarrea. 
~ión cecal deT 

• grueso. 

~!~r~~ª~á~~g. l. cielgado - Heces 
(íleon y cie- Boca (oocistos) seas, dolor 
gol. abdominales 

difusos. 

i' 
Diagnóstico 

de 1?.borctorio Terapeútlca Observ~Ciones 

Quistes en he- Diodoquin Posible ,infec--
ces frías. Paramomicina ción hep,ática.-
Trofozoítos Dihidroemetina* 
en heces obte- Cloroquina 
nidas por la- Eme tina 
xante. Tetraciclinas 

Metronidazol 

Rayos X, prue- Hctronidazol Debe tratarse -

~~~p~~ ~~isr:; Dihidroemetina* la ;i.rnibiases i,!! 
Cloroquina testinal. 

o trofozoítos 
en heces. 

Examen de he- Diodoquin Frecuentemente 
ces, trofozoi- Tetraciclinas asintomáticas. 
tos. 

Quistes y tro- Tetraciclin;;is Proviene L>e.i -
fozoítos en h~ Diodoquln cerrlo y del hora 
ces. br..!'. -

Quistes y tro- Met:-onidazol Más frecuente -
fozoítos en h~ Quinacrina en niños que en 
ces .. adultos .. 

Trofozoítos en Frecuentemente 
heces, CPS. di asintomática., 
recto. - produce sínto-

mas generalmen 
te en lactan-= 
tes • 

ooquistes Reposo ~ ali-- Pgco fr~cuente, 
en heces. mentacion blan mas comun en --

da, no necesi= edades pediátri 
ta quimioter a- cas {sobre todO 
pia, la cura-- l. oelli.). 
ción es espon-
tánea. 
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El trofozo!to es la forma del parásito que origina el 

cuadro cltntco, ya que por ser una célula que realiza todas 

las funciones vJtales que le son propias. puede poner en jue­

go una serie de mecanismos de agresión al huésped, que se tr! 

ducen en diferentes signos y síntomas con manifestaciones ag~ 

das o crónicas. Por lo tanto, en las diarreas en las cuales 

se sospeche que el agente causal es un protozoario, los proc~ 

dimientos que se utilicen en el laboratorio deben estar orien­

tados a la demostración del trofozoito expulsado en las eva­

cuac 1 enes. 

El quiste es la forma de resistencia que adopta el proto­

zoario y a la vez, constituye la fase que posee capacidad in­

fectante. La transformación del trofozoito en quiste tiene lu­

gar cuando hay variaciones en el habitat del parásito, que le 

impiden sobrevivir en su forma vegetativa. 

Los protozoarios cuando están en su forma qufstica gene­

ralmente no se les encuentra en evacuaciones diarréicas, pues 

el peristaltismo intestinal acelerado probablemente impida que 

la transformación del trofozoíto en quiste se realice. 

El tipo de parasJtosJs por helmintos es extremadamente 

frecuente. Bajo este grupo quedan comprendidos diversas Jnfe,E. 

cienes, de nematodos, trematodos y cestodos, que se alojan en 

el intestino humano, ya sea el delgado o el grueso: la mayor 

parte de ellos se localizan en la pared misma del tubo diges­

tivo, teniendo frecuentemente a la diarrea como manifestación 

cl!nica. (Cuadros l y Iil) (22) 



"' .... 

Platelmintos 

Taenia solilun 

T.solium 
(quistes) 

'i'ú.enia sagi -
nata 

Hymenolepis 
nana 

l!¡menolepis 
diminuta 

Nematelmintos 

l\scaris lum-
bricoides 

•stico 
•ratorio 

progló 
las he 

a de p~ 
sivo. 

cutá- -
diogra-
quistes 
actos. 

progl~ 
heces; 

hesiva. 

los en 
s. 

los en 
s. 

los en 
s. 

Terapéutica Observaciones 

Quinacrina Rara en Esta--
Niclosamida* dos Unidos de 
Paromomicina Norteamérica. 

Frecuente en -
México y Amér! 
ca. 

Cirugía La autoinfec--
ción es pos!--
ble. Rara en -
Es tauos Unidos 
de Norteaméri-
ca. 

Niclosamida* Generalmente -
Quinacrina un solo gusano 
Paromomicina 

Niclosamida* Gusanso numero 
Paromomicina sos, infeccióñ 

de la infancia 

Niclosarnida* Principalmente 
Paromomicina .parásitos de -

la rata. 

Piperacina Los gusanos p~ 
Pamoato de san a las vias 
pirantel. biliares y pan 

creáticas y eT 
peri t.oneo. Obs 
trucción inte§: 
tinal 
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Platelmintos 

Taenia soliurn 

T .. soliurn. 
(quistes) 

'l'.:.enia sagi-
nata 

Hymenolepis 
nana 

H¡menolepis 
diminuta 

Nematelmintos 

Ascaris lum-
bricoides 

Nombre común del 
parásito o la 

enfermedad 

Gusanos planos 

Tenía del puerco o 
armada. 

Cisticercosis, 
epilepsia vennino-
sa. 

Tenia del ganado 
vacuno o inerme 
Tenias is 

Tenia enana 
Himenolepiasis 

Tenia de la rata 
Himenolepiasis 

Gusanos redondos 

Gusano redondo 
grande. 

Ascariasis 

CUADRO III INFt.'CCIONES POR HELMINTOS EN E~ ~OMBRE 

Fuente de infec 
Longitud Lugar que ción, huésped = Síntor.ias 

del ocupa en el Puerta de intermediario o clínicos más 
parásito huésped entrada vector frecuentes 

Hasta 7 m Intestino Boca Quistes en el Generalmente 
delgado. puerco. ninguno .. 

Hasta 0.8 Músculos 1 ce- Boca Huevecil los en Hipertensión 
cm. rebro, ojo .. las heces; re- craneal; ep,! 
En el cere gurgitación de lepsia. 
bro, hasta huevos. 
2.s cm. 

Hasta 12 m. Intestino de} Boca Quistes en el Generalmente 
gado. buey. ninguno. 

Hasta 4 cm. Adultos y qui~ Boca Huevos en las Trastornos -
tes en intest! heces abdominales. 
no delgado. 

Hasta 60 cm. Intestino del- Boca Quisles en los Generalmente 
gado. insectos. ninguno. 

Hasta 35 Intestino del- Boca Huevecillos en Trastornos -
cm. gado. El suelo o los abdominales 

vegetales. vagos. 

,, 

Diagnóstico 
de laboratorio Terapéutica opservaciones 

Huevos y progló Quinacrina Rara en Esta--
ti des en las he' Niclosamida* dos Unidos de 
ces; tira de p~ Paromomicina Norteamérica .. 
pel adhesivo. Frecuente en -

México y Amér,! 
ca. 

Pruebas cutá- - Cirugía La autoinfec--
neas, radiogra- ción es posi--
fías de quistes ble. Rara en -
calcificados. Estados Unidos 

de Norteaméri-
ca. 

Huevos y progl~ Niclosamida* Generalmente -
tides en heces; Quinacrina un solo gusano 
cinta adhesiva. Paromomicina 

Huevecillos en Niclosamida* Gusanso numero 
las heces. Paromomicina sos, infeccióñ 

de la infancia 

Huevecillos en Niclosamida* Principalmente 
las heces. Paromoinicina parásitos de -

la rata. 

Huevecillos en Piperacina ;~~ ~u~:~o~ í~% las heces. Pamoato de 
pirantel. biliares y pan 

creáticas y eT 
peritoneo. Obs 
trucción inte~ 
tinal 
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Enterobius 
vermicularis 

Trichuris 
trichiura 

Strongyloides 
stercoralis 

Necator 
americanus 

Ancylostoma 
duodenal e 

Trichinella 
spiralls 

Nombre común del Longitud 
parásito o la del 

enfermedad parásito 

Oxiuro Hasta 1.3 
cm. 

Enterobiasis 

Tricocéfalo Hasta 5.0 
cm. 

Tricocefalosis 

Diarrea de cochin- Hasta 0.2 
china o Estrongi-- cm. 
loidosls. 

Uncinaria tropical Hasta 1.1 
o americana. cm. 
Uncinariasis o Ne-
catoriasis 

Uncinaria del vie- Hasta 1.3 
jo mundo. cm. 
Anquilostomiasis 

Triquinosis Hasta 0.4 
cm. 

Fuente de infec 
Lugar que ción, huésped = 

ocupa en el Puerta de intermediario o 
huésped entrada vector 

Intestino - Boca Huevecillos en 
grµeso, apé~ e 1 1:1edio, auto-
dice. infección. 

Ciego, inte~ Boca Huevecillos en 
tino grueso, el suelo o los 
íleon. vegetales. 

Pared del in Piel Larvas en el -
testino del= suelo .. 
gado. 

Larvas filar!--
formes infectan 

Intestino - Piel, tes en el suelO 
delgado, a - gene--
la mucos11 .. ralmcm 

te de 
los -
pies. 

Pared intes- Boca Puerco infecta-
tinal: adul- do, quiste (ra-
tos; quiste; ramente el oso) 
músculo es-
triado. 

Síntomas 
clínicos más Diagnóstico 

frecuentes de laboratorio Terapéutica Observaciones 

Prurito anal Huevos en región Pamoato de pi- Es freCuer.te 
perianal; técn! rantel. la infección 
ca de la cinta Piperacina de toda la fa 
adhesiva. Pamoato de pi!: milla. La hi= 

vinio. giene persa--
nal es funda-
mental. 

'fra:, tornos aE. Huevecillos en Mebendazol El gusano vi -
dominales, las heces. Enema de Hexil ve muchos -
anemia, san- resorcinol. años.. Coexis-
gre en las h~ te a menudo -
ces .. con uncina- -

rias ascári--
des .. 

Trastornos ab Larvas en las - T iabendazo 1 Autoinfección 
domina les, = heces. Pamoato de frecuente .. 
diarrea. pirvinio. 

Anemia, tras- Huevos en las - Pamoato de Profilaxia -
tornos del de heces. pirantel. por elimina--
sarrollo; síñ Hidroxinaftoa ción de las -
tomas del tu= to de befeniO excreta.. La -
bo digestivo. Tetracloreti- terapéutica -

lena. con hierro es 
Tiabendazol importante p~ 

ra la regene-
ración de la 
sangre. 

Edema palpe- Prueba cutánea, Prednisona El cocimiento 
bral, dolor fijación del - (alivio sint~ cuidadoso del 
muscular, - complemento, - mático). puerco y sus 
eosinofilia. floculación, - Tiabendazol derivados ma-

biopsia. ta los quis--
tes. 
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A - PROTOZOARIOS 

a). Entamoeba histolytica. 

El agente etiológico de la amibiasis es Entamóeba histoly -

tica y es probablemente la única amiba patógena capaz de pro­

ducir diarrea. 

La amibiasis es una enfermedad de difusión mundial y se­

gún c21culos autorizados su frecuencia representa un 10% de 

la población del mundo, aunque, igual que la gravedad de la 

infección, varia de unas zonas a otras y puede aumentar en de­

terminadas circunstancias. Por todas esas razones, la amibia­

sis plantea un problema de salud pública de importancia inte.!. 

nacional. (14,73) 

Patogenia, patología. 

La multiplicación de los trofozoítos ocurre por fisión bi 
naria. Los trofozoítos (amébulas) salen de los quistes ingeri­

dos después de su activación en el estómago y duodeno. Cua­

tro amébulas (una por cada núcleo del quiste) dejan cada quis­

te y cada una se divide una vez para formar 8 trofozoítos por 

quiste infectante. Estos pasan al ciego produciendo una pobl~ 

ció11 de trofozoitos a permanencia en la luz del ciego. La en­

fermedad aparece (en alrededor del 10% de las infecciones) 

cuando el trofozoide invade el epitelio intestinal. La mayor 

concentración de amibas se realiza en los lugares en donde 

existe un mayor estancamiento fecal, por ejemplo, en el ciego 
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y la parte lnferior del colon ascendente, en el colon slgmoi­

deo y en el recto. La invasión de la mucosa por las amibas, -

con la ayuda de las enzimas proteolíticas, produce pequefias 

cavidades en forma de botellas que contienen restos de célu-­

las, moco y los organismos. 

Entre los portadores de quistes asintomáticos existen los 

trofoides en la luz intestinal sin ser invasivos. La invasión 

activa es estimulada o inducida por las bacterias, condición 

del huésped, características genéticas de la cepa del parási­

to u otros factores y conduce a la invasión lateral de cavid! 

des pequeftas, que socavan sus bordes y producen úlceras, las 

cuales finalmente pueden coalescerse. Esto va acompañado por 

diarrea o disentería. Los trofozoítos a menudo son transport~ 

dos sin moco y con algunos eritrocitos en las heces líquidas. 

Se supone que la infección cxtraintestinal es metastásica, 

puesto que rara vez ocurre por propagación directa desde el -

intestino. Con mucho, la forma más común es la hepatitis ami­

biana o absceso del hígado (4i o más de las infecciones clínl 

cas, variando mucho en diferentes poblaciones), la cual pare­

ce ser debida a microembolias, que incluyen a trofozoítos 11! 

vados a través de la circulación porta. (39) 

Epidemiología, prevención y control 

Los quistes son por lo general ingeridos con el agua con­

taminada. En los trópicos las verduras y alimentos contamina-
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dos, constituyen fuentes importantes de quistes; las moscas 

han sido incriminadas en zonas de producción fecal. Los port.! 

dores asintom5ticos de quistes constituyen la fuente princi­

pal de contaminación y pueden ser responsables de brotes epi­

démicos graves donde se filtra el desagüe a los abastos de -

agua. (15) 

Una dicta rica en carbohidratos y baja en proteína favor~ 

ce la disentería amibiana en los animales de experimentación, 

y en casos humanos conocidos. Las medidas de control consis­

ten en mejorar la salubridad del medio y en el manejo sanita­

rio de los alimentos. El tratamiento de los portadores es co.!! 

trovertido, aunque es conveniente prohibir a tales personas 

el manejo de alimentos. No existe todavía medicamento seguro 

y eficaz para la quimioprofilaxis. (13,29,41,53,65) 

b). Dientamoeba fragilis. 

Es una pequeña amiba parásita del tubo digestivo; sólo se 

conocen sus trofozoítos. Difiere de las demás amibas intesti­

nales por la presencia de dos núcleos en casi dos tercios de 

los organismos. 

Sólo se encuentra en heces recientes, líquidas o blandas. 

La identificación se basa en: el pequeño tamaño, los dos nú­

cleos, el aspecto circular en reposo, la emisión rápida den~ 

merases seudópodos en forma de hoja que le dan un aspecto es­

trellado; en agua se desintegra. 
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Algunos trofozoltos pueden presentar glóbulos rojos. La 

frecuencia de esta parasitosis es variable, siendo de 4% en 

promedio. En algunos enfermos produce una diarrea constante 

moderada y ligeros síntomas gastrointestinales, pero en gene­

ral no hay efectos patógenos. Se reporta según Burrows y cols. 

1954, llega a producir fibrosis en el apéndice y varios sig--

nos sintomas cuando se encuentran en el Jntestino. (14) 

Su distribución geográfica es mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico.- Coproparasitoscópl 

ca en fresco de materia fecal. Frotis para tJnciones perrnaneg 

tes cultivo en diferentes medios. (39,43,73) 

c). Balantidium coli. 

Enfermedad. Balantidiasis, balantidiosis, disenteria por 

balantldios. (14) 

Agente etiológico: Balantidium coli. 

Este es un parásito del grupo clasificado como los ''eran~ 

mitidos por fecalismo'', siendo a su vez el protozoario de ma­

yor tamano, ciliado, de localización en el J1ombre. 

El reservarlo natural de este parásito es el cerdo. que 

representa la princJpal fuente de Jnfecci6n para el 11ombre. -

El parásito se adquJcre al ingerjr quistes (forma infectante 

o de resistencia), los cuales llegan al intestino grueso, don 

de pierden su membrana, dejando en libertad al trofozolto 
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(forma vegetativa) que por medio de enzimas del tipo de la 

hialuronidasa causan lesiones a nivel de la mucosa, submucosa 

y ocasJonalmente causan perforación intestinal, poniendo en -

peligro la vida del paciente, e incluso ocasionando la muerte. 

Su djstribución es en zonas tropicales y sobre todo en el 

sureste de la República; la mayor parte de los casos reporta­

dos han sido del Estado de Tabasco y algunos del estado de O~ 

xaca o de la Huasteca (Hldalguense Veracruzana). (22) 

El cuadro diarréico provocado por B. coli es mucho menos -

frecuente que el ocasionado por E. histolrtica. 

Y el cuadro cllnlco es semejante al de una disenteria aml 

biana. Se han descrito pocos casos en Mlxico de balantidiasls 

pero como es un parásito que invade la pared intestinal prod~ 

ciendo alteraciones de tipo ulcerativo, que en ocasiones pue­

den perforarse, es necesario tenerlo en mente cuando se está 

frente a un paciente con diarrea con moco y sangre, sobre to­

do sJ se obtiene el dato de una convivencJa estrecha con por­

cinos. (16,18) 

Distribución geográfica es mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Examen coproparasi~ 

toscópico en fresco para búsqueda de trofozo!tos y quistes. -

(39,73,86) 
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d. Glardla Jamblla. 

Enfermedad. Giardiasis, Jambllasls. (14) 

Infección causada por un protozoo flagelado Ja Giardia 

lamblla, predominante en los ninos y caracterizada por prodUf 

ción de cuadros gastrointestinales agudos y crónicos, de in-­

tensldad variable, pudiendo llegar a Ja producción de un s!n­

drome de malabsorción. En los adultos, comúnmente es asintom! 

tlca. 

El parásito se presenta en forma de trofozoito y de quis­

te, siendo este último la forma de resistencia y de infección. 

La glardlasls se fomenta principalmente por falta de higiene 

personal, hábitos coprófagicos y reservorios de aguas contaml 

nadas. 

El habltat normal de este parásito es el duodeno y prime­

ra porción del yeyuno: a veces se le puede encontrar en la v~ 

slcula billar y en los conductos billares. 

En las parasitosis leves la infección cursa en forma astn 

temática, pero cuando ésta es severa o masiva, existen perla­

dos de diarrea Intensa, dolor abdominal de tipo cólico, alteL 

nadas con periodos asintomáticos con sensación de plenitud 

postprandial que ocasionalmente hace sospechar al clínico 

erróneamente en una apendicitis u otra situación intraabdoml~ 

nal. (7,8,22) 

Es frecuente observar como parte del cortejo sintomático: 
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diarrea, anorexia, náuseas, dolor abdominal tipo cólico, pero 

si la diarrea tiende a ser persistente, puede causar una con­

siderable pérdida de peso aunado a problemas de mala absor­

ción. (17,41,BZ) 

Distribución geográfica es mundial. En México se le en- -

cuentra ampliamente distribuida, con una frecuencia global de 

18.98%. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Examen en fresco de 

materia fecal y de contenido duodenal para búsqueda de trofo­

zo!tos y quistes. Cps de concentración para búsqueda de quis­

tes. (35,39,73) 

e). Trichomona hominis. 

El agente etiológico de la Tricomonlasis es Trichomona ho 

minis. 

Enfermedad que produce. Según los estudios de Alvares y -

co!s. hechos en el Instituto Nacional de Pediatría, producen 

problemas gastro1ntestinales en ninos, sobre todo en lactan-­

tes. (73) 

El Hospital Infantil de México, reporta una incidencia de 

este parásito de 8% en los lactantes. 

El habitat común de T. hominis es el área de la válvula -

ileocecal y porción distal del intestino delgado. Generalmen­

te no invade la mucosa intestinal. aunque en ocasiones se ha 
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identificado.dentro de los tejidos como hallazgo de autopsias. 

A este parásito sólo se le conoce en forma de trofozoíto. 

Hasta el momento actual no existen evidencias de sus acciones 

~atogénicas: a nivel intestinal, sin embargo, su presencia 

puede indicar una condición anormal que requiera tratamiento 

y atención médica. (22) 

Con respecto a sintomatologia, ésta se manifiesta por do­

lor abdominal, meteorismo y diarrea. (14) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Búsqueda de trofo­

zoítos en heces, por medio de examen coproparasitoscópico di­

recto. También pueden usarse medios de cultivo. (39) 

f). Isospora hominis e Isospora belli. 

Agentes etiológicos: lsospora hominis e Isospora belli, 

especies intestinales en el hombre 1 se han confundido una y 

otra vez en la literatura, de modo que es necesario estudiar­

las juntas. La única característica bien establecida es el m~ 

yor tamaño del oocisto de I. belli, que al parecer es el pa­

rásito más frecuente. (14) 

Enfermedad que produce. Isosporiasis. 

Este grupo de parásitos produce cuadros diarréicos en pa­

cientes afectados, sobre todo en edades pediátricas. 

El ha.bitat de Isospora bclli y de L:_hominis es el intes-
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tino delgado del hombre, probablemente a nivel de la válvula 

ileocecal, realizándose el ciclo sexual en las células epite­

liales de la mucosa intestinal el ciclo asexuado en el lu­

men mismo del intestino. 

Con la ruptura de la célula parasitada salen los microor­

ganismos (esporozoíto) e invaden nuevas células de la mucosa 

intestinal, causando erosión considerablemente traumática, s~ 

ficiente para lesionar la mucosa en forma tal que ocasiona 

cuadros de mala absorción secundaria a esta parasitosis. 

Normalmente el cuadro diarréico es leve y de duración va­

riable, con un promedio de 4 semanas a 6 meses, pero siempre 

autolimitado. 

A la diarrea se agregan anorexia, náuseas, dolores abdoml 

nales difusos. (22,49) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Exámenes utilizados para su diagnóstico. Hallazgo de oo­

quisles en materia fecal. (73) 

B - HELMINTOS 

a). Teniasis. 

Agente etiológico: Taenia soliutll 

Taenia saginata 

La teniasis es una parasitosis intestinal cuya importan-­

tia se relaciona con el hecho de ser potencialmente capaz de 
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originar una cisticercosis, siendo poco relevantes los trastoL 

nos gastrointestinales propios de esta helmintiasis. 

El cuadro clínico sugestivo de esta parasJtosis es: cefa­

lea, dolor, palidez e incluso se han referido ocasionalmente 

cuadros suboclusivos intestinales, siendo poco frecuente la 

diarrea. (22) 

En México se encuentra una frecuencia global de ambas de 

1.52%. (73,79) 

a.i). Taenia solium. 

Los hábitos en la preparación de alimentos y las costum-­

bres religiosas afectan la frecuencia del parásito. La frecuen 

cia en el cerdo, en algunos países del 25%, es mayor cuando -

prevalecen la insalubridad y los métodos defectuosos de eliml 

nación de las excreta, por ejemplo, cuando las ingieren los -

cerdos. 

Sintomatologfa. Generalmente, un solo espécimen del pará­

sito adulto causa Gnicamente inflamación local de la mucosa -

intestinal debida a Jrritación mecánica por el estróbilo a 

la adherencia del escólex. Se han comunicado casos raros de 

perforación intestinal con peritonitis secundaria e infeccio­

nes de la vesicula. Sin embargo, la jnfeccjfin con cisticercos 

ocasiona lesiones graves. Puede haber eosinofilia variable, y 

leucopenia. (12,14,31) 

Profllaxia. El control de la Jnfección por T. solium in-
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cluye: 1) tratamiento de las personas infectadas, 2) saneami­

ento, 3) inspección del cerdo, y 4) cocimiento completo y pr~ 

paración del cerdo. El tratamiento inmediato de las personas 

infectadas no sólo disminuye las fuentes de parasitación, si­

no también elimina el peligro de autoinfestación con cisticeL 

cos. En zonas endémicas, no deben depositarse las heces del -

hombre en sitios accesibles al cerdo. La inspección guberna-­

mental de la carne ha disminuido la infección del hombre, en 

países donde se consume cerdo crudo o insuficientemente coci­

do, pero ningún sistema de inspección puede garantizar la ell 

minación de infección. El medio profiláctico más eficaz es el 

cocimiento completo. Los cisticercos mueren por calor a 45° 

50ºC, pero puede cocerse el cerdo durante un minuto de una h2 

ra por cada medio Kg de carne o hasta que adquiera color gris. 

Los cisticercos mueren a temperatura de -2ºC¡ sin embargo, en 
tre O y - 2ºC, sobreviven casi dos meses, y a temperatura am­

biente 26 días. La congelación a -lOºC, durante cuatro o más 

días es un procedimiento eficaz pero caro. La preparación en 

salmuera no es siempre eficaz. (14,56,83) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Búsqueda de huevos 

en materia fecal por medio de exámenes coproparasitoscópicos 

de preferencia de sedimentación. Para búsqueda de proglóti-­

dos y escólices se utiliza el tamizado de heces. (73) 
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a.ii). Taenia saginata. 

El parásito está generalizado en los países consumidores 

de carne de res. El hombre adquiere la infección al comer res 

cruda o insuficientemente cocida, conteniendo cisticercos. El 

ganado se infecta por la hierba contaminada con heces del ha~ 

brc, por la fertilización con el contenido de letrinas o con 

aguas negras. Las pasturas arrastradas a lo largo de los ríos 

son fuentes importantes de cisticercosis bovina. En estas pas­

turas, los hucvecillos pueden mantenerse viables ocho o más 

semanas. (14,31) 

Sintomatologia. El gusano adulto raramente produce sínto­

mas importante. Las personas infectadas por esta tenia enorme 

pueden quejarse de dolor epigástrico, molestias abdominales -

vagas, nerviosidad, vértigo, nduseas, vómito, diarrea, o au­

mento o pérdida del apetito. Quizá presenten eosinofilia mo­

derada. 

La salida por el ano de proglótides grd\•idas, musculares 

y activas, dan al paciente la sensación de evacuar algo inde­

seable, lo cual le produce intensa preocupación, el hallazgo 

de proglótides con movimientos activos en la ropa interior, en 

la cama o en unas heces reciin emitidas tambi6n causa intran­

quilidad. 

El pronóstico es favorable, no obstante que algunas veces 

es difícil erradicar el escólex. Si existe algún riesgo de 

cisticercosis, es muy pequeño, ya que sólo se han publicado 
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pocos casos de este tipo de cisticercosis. 

Profilaxia. Las medidas profilácticas incluyen: 1) des­

trucción de las fuentes de infección, mediante el tratamiento 

de los individuos parasitados y evitando la contaminación de 

Ja tierra con heces del hombre: 2) inspección de las reses 

buscando cisticercos: 3) refrigeración de las reses, y 4) ca~ 

ción completa de la carne de res. 

Los cisticercos pueden destruirse por congelación a -lOºC 

durante cinco días, calentamiento mayor a su punto t~rmico 

mortal, de 57'C y baño en solución salina a 25% durante cin­

co días. 

La medida preventiva más práctica es cocimiento de la CBL 

ne hasta que haya perdido su tinte rojizo. (14,32,36,55) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Búsqueda do huevos 

en materia fecal por medio de exámenes coproparasitoscópicos 

de preferencia de sedimentación. Para búsqueda de proglóti-­

dos y escólices se utiliza el tamizado de heces. (73) 

b), Himenolepiasis. 

Agente etiológico: Hymenolepis nana 

Hymenolepls diminuta 

Esta parasltosis es causada por clstodos del glnero Hyme­

nolepis, representados por 2 especies: Hymenolepis nana, muy 



frecuente como parásito del hombre e Hymenolepis diminuta, 

con una frecuencia más bien excepcional. 
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La himenolepiasis se adquiere por Ja ingestión de huevos 

en alimentos o bebidas contaminadas y/o por un ciclo de auto­

infección. 

Al mismo tiempo se observa mayor masividad en niños que -

en adultos, en una proporción de 10:1. 

El cuadro clínico: anorexia, cefalea, diarrea, dolor abd~ 

minal y palidez. Los pacientes con infecciones leves o de me~ 

diana intensidad no presentarán prácticamente sintomatologia 

alguna. 

La diarrea es explicada por el estímulo irritativo del pa 

rásito sobre la pared intestinal, aunado también a cambios ml 
gratorios del parásito a Jo largo del tubo intestinal, ocasiQ 

nando aumento del peristaltismo y cambios en el pH Jumina!. -

(22) 

b.i). Hymenolepis nana. 

Se estima que en todo el mundo, más de 20 millones de pcL 

sanas están infectadas. Algunos estudios muestran una frecue~ 

cia por pafs de 0.2-3.7i 1 no obstante, en algunas regiones e~ 

tán infectados el lüt de los nifios. La transmisión depende 

del contacto directo, ya que los hµevecillos, poco resisten-­

tes, son sensibles al calor y a la desecación y no pueden so­

brevivir fuera del huSsped. Se transmite directamente, de ma-
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no a boca y con menos frecuencia por agua o alimentos contam! 

nadas. y tal vez por insectos como huéspedes intermedios. Los 

hábitos poco higiénicos de los niftos pequeños favorecen la 

persistencia de parásitos, en los grupos de menos edad. 

El hombre es la fuente principal de infección. pero en 

ocasiones. puede provenir de roedores. (14,38,44,69) 

Patogenia. Generalmente, no hay lesión de la mucosa inte~ 

tina!, pero puede producirse una enteritis por infección masl 

va, habiéndose comunicado la presencia de hasta 2000 vermes. 

Las infecciones ligeras no ocasionan síntomas o sólo trastor­

nos abdominales vagos. En infecciones masivas, los nifios pue­

den sufrir anorexia, dolores abdominales con diarrea o sin 

ella. vómito y vértigo. 

Profilaxia. La prevención es diflcil, ya que la transmi-­

sión es directa afecta un solo huésped. El control depende 

principalmente de mejorar los hlbitos higilnicos de los ni-­

fios. También, deben efectuarse el tratamiento de las personas 

infectadas, el saneamiento del ambiente y el control de ali-­

rnentos y de los roedores. (14,19,20,75) 

Distribución geogrlfica. Mundial. 

E11 M~xico se encuentra en toda la Repílblica, con una fre­

cuencia de 15.87%. (73,79) 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Se utilíza examen -

coproparasitosc6pico para bGsqucda de huevos. Se recomiendan 
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los cuantitativos para evaluar la intensidad de la parasito­

sis. Cuentas de 15000 huevos por gr. o ml. de heces o m~s in­

dican parasitosis masiva. (39) 

b,ii). Hymenolepis diminuta. 

H. diminuta o tenia de la rata, ocasionalmente llega a pa­

rasitar al tubo digestivo humano, debido a ingestión acciden­

tal de artrópodos, como pulga de la rata o del perro. Se ha 

encontrado en el hombre muchas veces, generalmente en niños 

menores de tres afias. (3) 

Los principales huéspedes intermediarios son las larvas 

de las pulgas de la rata y el rat6n y la forma adulta del es­

carabajo vermífugo, pero también pueden serlo otras especies 

de pulgas, miriipodos, cucarachas, escarabajos y lepidópte­

ros. El embrión maduro de estos insectos se transforma en ci~ 

ticercoide que al ser ingerido por el hu6sped definitivo nor­

mal, evoluciona a adulto maduro, en alrededor de 18-20 días. 

Las infecciones humanas son ligeras y el cestodo vive poco: 

en infestaciones experimentales del adulto, sólo cinco a sie­

te semanas. (4,14,55,75) 

Distribución geográfica. Mundial. 

En M6xico se encuentra en una frecuencia de 2.31. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Examen coproparasi­

toscópico para búsqueda de huevos. Se recomienda los cuantit~ 

tivos para evaluar la intensidad de la rnrasitosis. Cuentas 
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de 15000 huevos por gr. o ml. de heces o más indican parasit~ 

sis masiva. (73,79) 

e). Ascarls lumbrlcoldes. 

Agente etiológico: Ascarls lumbricoJdes. La enfermedad 

que produce ASCARIASIS. 

Este parásJto se encuentra aproximadamente en el 33% de -

la poblaclón naclonal y de éstos el 5.6% sufre ascarlasis ma­

sJya, particularmente la poblaci6n infantil. Se han encontra­

do infestaciones masivas en todas las edades, calculándose en 

nuestro medio en los lactantes, preescolares y escolares 19.8 

42.7 y 41.0%, respectivamente. (22,50,74,79) 

Este helminto tiene la partlcularldad de migrar dentro 

del organismo humano. Se debe recordar este hecho para expli­

car el tipo de sintomatología que origina. 

Tratándose de una ascariasis pura sin ninguna otra asoci~ 

ción de parásitos, la diarrea es poco frecuente, explicándose 

esto de la siguiente manera: los ascárides adultos se encuen­

tran en el intestino delgado (yeyuno-Ileon) vivJendo libres -

en la luz intestinal sin lesionar la mucosa ni ocasionar le­

sión traumática a ese nivel. 

En la mayor!a de los casos, la sintomatología de la asca­

riasis pasa desapercibida. apareciendo sintomatolog!a franca 

en parasitosis masivas. en esta circunstancia se observa con 

mayor frecuencia las complicaciones quirúrgicas de la ascari~ 
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sis (oclusi6n Intestinal, perforaci6n intestinal, penetra~i6n 

a hígado). (31,76) 

Profilaxia. Como la ascariasJs es fundamentalmente una -

infección de casas patios, está íntimamente asociada con la 

higiene familiar y su profllaxia depende de la eliminacl6n s~ 

nitaria de las heces y la educación higiénica. El tratamiento 

antihelmíntico es ineficaz por las repetidas reinfecciones en 

zonas endémicas. El control se dificulta por la ignorancia, -

pobreza e inercia entre la gente más afectada. Tampoco es ef! 

caz la fosa séptica (de 1.2 a 1.8 m de profundidad) a menos -

que se acompafte por una campana educativa que estimule su uso 

especialmente por los ninos. Este programa educativo requiere 

el concierto del esfuerzo de escuelas, organizaciones cívicas 

educadores en econom!a del hogar y trabajadores de salud pú-­

blica. No deben usarse materias fecales como fertilizantes, a 

menos que se traten por fermentaci6n o por agentes quimicos. 

(14,19,20,41,66) 

Dlstribucl6n geogrlflca. Mundial. (67) 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Búsqueda de huevo -

en materia fecal por medio de exámenes coproparasitoscópicos. 

Se recomJendan los cuantitativos con objeto de evaluar la in­

tensidad de la parasltosis, más de 50,000 huevos por gr. o mi 

de heces, indican una ascariasis masiva. (69,73) 
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d). Enteroblus vermicularls. 

Agente etiológico: Enteroblus vermlcularls. La enfermedad 

que produce es Enteroblasls, oxluriasis. 

Parasitosis frecuente: en ninos en la ciudad de México se 

han encontrado en preescolares y escolares Indices de infest~ 

clón mayores del 66%. 

El cuadro cl!nico consiste en prurito anal, dolor abdomi­

nal y evacuaciones diarréicas. 

El prurito anal es el dato sobresaliente de esta paraslt~ 

sis, explicándose por el descenso de las hembras a las márge­

nes del ano para la ovlposlclón. El rascado da origen a grie­

tas y fisuras anales. (22,31,46,79,81) 

Profllaxla. Es Indispensable la limpieza personal, deben 

cortarse las unas, lavarse cuidadosamente las manos después -

de la defecación y antes de las comidas, asf como lavar la r~ 

gión anal. Una pomada aplicada a la reglón perlanal ayudará a 

evitar la dispersión de los huevos. Los nlnos Infectados de­

bén usar pantalones de algodón, ajustados, para Impedir el 

contacto de las manos con la región perianal y por lo tanto, 

la contaminación de las ropas de cama. Para proteger a las d~ 

más personas, el paciente debe dormir solo, y sus ropas inte­

riores, de noche y de cama, deben ser recogidas lavadas cu.!. 

dadosamente. Hay que proteger los alimentos del polvo y de 

las manos de Individuos Infectados. La banera puede ser fuente 
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de infección; por eso no se recomienda tomar duchas. La difi· 

cultad para impedir la transmisión por el polvo y las retroi~ 

fecciones, pueden explicar la frecuente insuficiencia de las 

medidas higiénicas estrictas. La madre debe saber que se tra­

ta de una infección benigna, que desaparece espontáneamente. 

Es frecuente encontrar Enterobius en las escuelas prima­

rias o en las guarderías. (14) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Se usan los frotis 

y raspados anales para la búsqueda e identificación de los 

huevos. También se suelen encontrar huevos del parásito en 

materia fcca!, aunque la probabilidad de encontrarlos es muy 

remota. Es recomendable que en caso de que se sospeche esta 

parasitosis en niftas, no solamente se realice el raspado pe­

rianal, sino también el vulvnr, pues debido a la migración 

de la hembra puede llegar hasta la vulva. (41,69,73) 

e). Trichuris trichiura. 

Agente etiológico: Trichuris trichiura, la enfermedad que 

produce es la TRICOCEFALOSJS o TRICURIASIS. 

Esta infección corresponde a las 11 gcohclmintiasis", lle­

vándose a cabo por la ingestión de huevos embrionados recogi­

dos del suelo o de lugares contaminados. Del huevo sale una 

larva que ya dentro del tubo digestivo del hu6spcd se desa­

rrolla hasta el estado adulto. ~ichi'::!~ vive comúnmente 
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en el ciego del hombre, aunque también se le encuentra en el 

sigmoldes otras porciones del intestino grueso, siendo 

más raras otras localizaciones, v.g.: apéndice ileocecal. 

La gravedad del cuadro cllnico está relacionada directa-­

mente con el nGmero de gusanos existentes en el intestino que 

pueden determinarse por la cantidad de huevos que se expulsan 

en las materias fecales: cuando el número de huevos es peque· 

no (menos de 5,000 huevos por gr. de heces) la sintomatolog!a 

es nula o escasa. En pacientes con más de 5,000 huevos por 

gramo de heces, el cuadro cl!nlco que presenta es de dolor a~ 

domina!, diarrea, evacuaciones con sangre, disenteria, melena 

prolapso rectal y cefalea, esta última relacionada con la an~ 

mia. 

Es bien conocido el hecho de que los tricocéfalos se en­

cuentran ''enclavados'' en la pared intestinal, siendo 16gico -

pensar en la irritación sobre la misma, explicando as! la di~ 

rrea y la disenteria. 

El tenesmo es secundario a esta irritación, provocando 

contracciones espásticas dolorosas del csfinter anal y que a~ 

nado a un pujo constante favorece la producción del prolapso 

rectal. (22,41,44) 

Profilaxia. La infeccJón en áreas muy endémJcas puede pr~ 

venirse mediante: 1) tratamiento de individuos infectados: 2) 

aplicación de medidas sanitarias a las heces humanas: 3) lav~ 

do de las manos antes de las comidas; 4) instrucción de los -
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ninos sobre sanidad e higiene personal; y 5) lavado y escald~ 

dura de vegetales no cocidos, especialmente en países que utl 

!izan aguas negras como fertilizantes. (14,42) 

Distribución geográfica. Mundial. 

Predominando en zonas tropicales y subtropica!es. En cli­

mas templados también se encuentran pero las parasJtosis son 

muy leves. En México se encuentra con una frecuencia de 28%. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Exámenes copropara­

si toscópicos para búsqueda de huevos en materia fecal. Se re­

comienda Jos cuantitativos para evaluar Ja intensidad de Ja -

parasitosls, más de 5,000 hgh o hmlh, indican tricocefalosls 

masiva. En algunas ocasiones, cuando hay prolapso rectal, en 

Ja mucosa se pueden identificar Jos gusanos adultos. (67,73, 

79) 

f). Strongy!oides stercoralis. 

Agente etiológico: Strongy!oides stercoralis, la enferme­

dad que produce es la ESTRONGILOIDOSIS o DIARREA DE CONCHIN-­

CHINA. 

La infección se adquiere al penetrar las larvas a través 

de la piel y después de un ciclo hematógeno, finalmente se -

localizan en la mucosa intestinal duodenal en donde se lleva 

a cabo la oviposición: embrionan los huevos y dan salida a -

larvas, las cuales quedan libres en la luz intestinal pudien 

do efectuarse un segundo ciclo de autolnfección. 
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Al penetrar las larvas a través de la piel, se puede ob­

servar como primer síntoma una dermatitis. Durante su migra­

ción se presenta la llamada "neumonía eosinofflica" o "sfn-­

drome de Loeffler" y nuevamente a nivel intestinal ocasionan 

diarrea, melenas o evacuaciones con sangre fresca, meteoris­

mo, dolor en área hepática y dependiendo de la severidad del 

cuadro, palidez, edemas y cefalea. 

La signología: cefalea se relaciona con el ataque al est~ 

do general, la diarrea es ocasionada por la presencia del pa­

rásito adulto en la pared intestinal. El dolor en área hepát.! 

ca se atribuye al paso del parásito por el hlgado en los ca­

sos de autoinfección. Las evacuaciones con sangre o melena se 

explican por las severas lesiones que en ocasiones produce el 

parásito en la mucosa del duodeno yeyuno, la que sangra fi-

cilmente. El paso de las larvas por los pulmones nos explica 

las molestias que causan al propJo órgano. La palidez. edemas 

y dolores musculares se atribuyen a la anemia y disproteine--

mia. (22,69,84) 

Profilaxia. Depende esencialmente del tratamiento sanita­

rio de las excreta y la protección de la piel contra el con-­

tacto del suelo contamjnado. La identificación y tratamiento 

de portadores subclínicbs no parece ser práctica, salvo en i~ 

fcccioncs familiares. (Es similar a la de la uncinariasis). -

(14,19,20) 

Distribución geográfica. En áreas tropicales y templadas 
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de todo el mundo. En México existe con una frecuencia de 4.3% 

Se observa la estrongiloidosls principalmente en el Estado de 

Chiapas con mayor frecuencia. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Cualquier tipo de -

coproparasitoscópico para la búsqueda de larvas rabditoides. 

Para la concentración de larvas rabditoidcs se utiliza el di~ 

positivo de Baermann. Tambiin se buscan las larvas en examen 

de contenido duodenal. Para obtener larvas filariformes para 

confirmar el diagnóstico, se utiliza el cultivo de Harada-Mo­

ri. (73,79) 

g), Ancylostoma duodenalc y Necator americanus. 

Agente etiológico: Ancylostoma duodenale y Necator ameri­

~· la enfermedad que producen es Uncinariasis. Cuando en 

la zona sólo se encuentra A. duodenal e, la enfermedad se den_Q 

mina anquilostomiasis: cuando sólo existe N. americanus, se -

denomina necatoriasls. (14) 

En México, hasta la fecha sólo se han podido constatar C! 

sos autóctonos de necatoriasis. no asI de ancylostomiasis, P!! 

ráslto ampliamente distribuido en América del Sur (Brasil, V~ 

nezuela y otros). (70) 

Esta parasitosis se adquiere por contacto de la piel con 

la tierra donde existen larvas filarlformcs que ln ntraviezan 

activamente: luego hacen su migración visceral para localiza.r. 

se finalmente en el duodeno. 
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El cuadro clínico para esta parasitosis se caracteriza 

por la presencia de diarrea, dolor abdominal, anorexia, cefa­

lea, dolores musculares y palidez agravados éstos según la ma­

sividad de la parasitosis. 

La signología: el dolor abdominal, así como la diarrea, 

probablemente tengan su punto de partida en las lesiones que 

producen las uncinarias sobre la mucosa intestinal mediante 

sus estructuras bucales. 

La anorexia son por los trastornos gastrointestinales y el 

ataque al estado general. La cefalea es un síntoma presente 

en casi todas las parasitosis, pero en este caso se le atrib~ 

ye a la anemia secundaria por la acción expoliatriz del pará­

sito. El dolor en área hepática y de las masas musculares se 

han atribuido al paso migratorio del parásito. (22) 

Profilaxia. La uncinariasis puede reducirse o incluso el! 

minarse en una comunidad mediante: 1) eliminación sanitaria 

de las excretas: 2) protección de los individuos susceptibles, 

y 3) tratamiento de los infectados. (14,66) 

Distribución geográfica. A. duodenale se considera la un­

cinaria del viejo mundo y N. americanus del nuevo mundo: en 

México esta Ultima especie es la que se encuentra sobre todo 

en zonas tropicales, donde tiene una prevalencia de 71.4%; la 

frecuencia global en la República es de 19.2%. 

Exámenes usuales para su diagnóstico. Exámenes copropaw 
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rasitoscópico para la bGsqueda de huevos en materia fecal, se 

considera que la uncinariasis es masiva por arriba de 5,000 -

huevos por gr. de heces. 

Para la obtención de larvas filariformes, se utiliza el -

cultivo de Harada-Mori. (67,69,73,79) 

h). Trichinella spiralis. 

Agente etiológico: Trichinella spiralis, la enfermedad 

que produce es la Triquinosis, triquiniasis, triquinelosis. -

(12) 

La severidad del cuadro clinico guarda estrecha relación 

con el nGmero de larvas ingeridas, siendo ésta la forma de -

adquirir la enfermedad. Su presencia se ha relacionado con -

la ingestión de la carne de puerco en cualquiera de sus for­

mas (salchichas, chorizo, carnitas, etc.) cuando éstas son -

insuficientemente tratadas por calor y estando presentes pa­

rásitos de T. spiralis. 

Con respecto a los datos clinicos se describen clásicamen 

te tres periodos: 

Período intestinal. Se presenta entre el 2o. y el 7o. día 

después de haber ingerido la carne infectada y corresponde al 

establecimiento de las larvas liberadas a nivel de intestino 

delgado, manifestándose principalmente por la presencia de 

diarrea, vómitos, dolor abdominal, cefalea y fiebre. 

Período de invasión. Este período dura entre 1 a serna-
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nas y va a corresponder al momento del ciclo biológico del p~ 

rásito de cuando las larvas dejan la pared intestinal para p~ 

sar al torrente circulatorio y finalmente llegar a los múscu­

los estriados, principal localización final de este parásito. 

En este período, el cuadro clínico se caracteriza por pre 

sentar fiebre, edema palpebral, conjuntivitis, fotofobia, do­

lor, debilidad y espasmos musculares muy lntens?s· Dada la 12 

callzaclón tan variable que pueda tener en su distribución, -

este parásito puede presentar slntomatología en el riñón, pul 

mones, tracto gastrointestinal y sistema nervioso central. 

Período de enquistamlento. Es en el cual la larva queda -

ya localizada en el músculo; evoluciona lentamente hacia su -

muerte y calclf lcaclón. Suelen observarse manifestaciones cli 

nlcas con dolor muscular de fatiga y debilidad muscular. (22) 

Profilaxia. Deben emprenderse campañas educativas para in 

formar al público general sobre el peligro de la triquinosis, 

su forma de transmisión y la necesidad de cocer bien la carne 

de puerco, hasta que su color rosa se vuelva gris parduzco. 

La erradicación final de la triquinosis en el hombre de­

pende de su eliminación en el cerdo, lo cual puede lograrse -

en buena parte esterilizando los desperdicios que contienen -

trozos de carne cruda. (14) 

Distribución geográfica. Mundial. 
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Exftmenes usuales para su diagn6stico. Aunque los adultos 

son expulsados en la materia fecal, es muy difícil encontrar­

los en ella. Para la búsqueda de larvas enquistadas en múscu­

lo, se hacen biopsias y compresión de mGsculo. Beck recomien­

da el xenodiagnóstico. (10,18,51,52,73) 
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7.- CONCLUSIONES 

El síndrome diarréico se ha presentado como casos aisla-

dos o como epidemias o de pandemias. 

El síndrome diarréico es una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad, en paises subdesarrollados como el -

nuestro ·y en toda Latinoamérica, sin embargo, el problema es 

cosmpolita según lo reporta la ONS. 

Y su etiología es múltiple, ocupando lugar primordial las 

enfermedades parasitarias y participando secundariamente otros 

factores. 

La variación de líquidos y electrólitos en el síndrome -

diarréico puede .ser causa de DESllIDRATACION y dependiendo del 

grado de ésta y la pérdida excesiva de bicarbonato nos causa 

una ACI.DOSIS METABOLICA NO COMPENSADA, si la deshidratación 

y la pérdida de bicarbonato continúa se presenta una ACIDOSIS 

METABOLICA COMPENSADA (y hay una hipcrventilación para elimi-

nación de C02 por los pulmones), en la evolución del síndrome 

diarréico la deshidratación puede ser tan importante (pérdida 

aguda de líquidos y electrólitos) que cause un CHOQUE HIPOVO­

LENICO y posteriormente la MUERTE si no se trata, esta situa-

ci6n se presenta generalmente en los ractantes o en la pobla­

ción infantil. 

ESTA 
SAUR 
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Cuando el paciente tiene una deshidratación con pérdida -

de peso corporal que no excede al 5%, no se manifiestan síntQ 

mas o signos. 

Si el paciente ha perdido entre 5 y 10% de peso corporal, 

se presentan síntomas y signos (ACIDOSIS METABOLICA). 

Si la deshidratación es grave, con pérdida mayor del 10% 

de peso corporal, se manifiesta el CHOQUE HIPOVOLEMICO. 

Los pacientes con diarrea, con o sin vómito se deshidra-­

tan y es preciso reponerles no sólo los líquidos sino también 

las sales que pierden; la solución de electrólitos orales COQ 

. tienen cantidades apropiadas de sodio para corregir la pérdi­

da de este elemento por el organismo y suficiente glucosa pa­

ra asegurar la rápida absorción del sodio. Además lleva el PQ 

tasio necesario para reemplazar el que se pierde por la dla-­

rrea aguda. y bicarbonato para corregir la acidosis resultan­

te de la pérdida de bases. 

Otro factor Importante es la facilidad de preparación de 

la solución de electrólitos orales; los distintos lngredlen-­

tes del paquete ya están pesados y basta añadir una cantidad 

fija de agua (un litro). 

La terapéutica oral es eficaz contra la deshidratación mo­

derada o grave siempre que no haya estado de choque y que el 

paciente no tenga demasiadas plrdldas por evacuaciones, pero 

es preferible !nielar la hidratación con líquidos endovenosos 
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cuando éstos se encuentran disponibles. 

En personas con deshidratación grave en estado de choque, 

se necesitan reposición muy rápida de agua y sales por lo que 

se requiere una hidratación paraentcral (venoclisis). 

La prevención de la diarrea descansa en mejoras en la hi­

giene personal, higiene de los alimentos y del agua, de la vi­

vienda y del ambiente en general. 

Ya que indudablemente contribuyen a la diarrea una mala 

alimentación y cuando el ambiente es insalubre. 

La parasitosis por helmintos es extremadamente frecuente 

en la población mexicana, entre las que figuran la ascaria­

sis, tricoccfalosis, uncinarias, enterobiasis y la himenole­

piasis. La presencia de estos padecimientos en la población 

mexicana, se haya determinada por múltiples factores, como 

son las condiciones geográficas, la higiene defectuosa y las 

costumbres de la población. 

La parasitosis por proto:oarios que ocasionan con mis fre­

cuencia diarrea persistente son la Entamoeba hystolytica y la 

Giardia lamblia. 

También es frecuente encontrar infecciones múltiples en 

los enfermos de diarrea aguda, pudiéndose aislar dos o más age~ 

tes etiológicos a la vez en el mismo individuo. Se descono­

ce hasta qué punto pueda presentarse alguna interacción en-
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tre los distintos agentes o si estas infecciones mixtas origi 

nan cuadros clínicos más severos. 

La falta de suficientes estudios epidemiológicos impiden 

el conocimiento de la verdadera frecuencia de las parasitosis 

por protozoarios y helmintos a nivel nacional. 
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