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1,- INTRODUCCION

La definicion del Sindrome diarréico de acuerdo con la -
Organizacién Mundial de la Salud es la siguiente: ES LA EVA-
CUACION INTESTINAL DISMINUIDA EN CONSISTENCIA Y AUMENTADA EN
FRECUENCIA Y QUE ES CAUSADA POR UN GRAN NUMERO DE AGENTES IN-
FECCIOS0S, PARASITARIOS, CONGENITOS, HUMORALES, NERVIOSO0S, -
etc., consideridndose que es la mis completa y aceptada a ni-

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

El sindrome diarréico dent%o del drea 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 sinénimos. Para algunos la de
nominacidn de gastroenteritis da una mejor idea de estos cua-
dros de origen distinto, pero que se acompaian de un cortejo

sintomatico semejante.

Los autores anglosajones prefieren los términos gastroen
teritis o enteritis, en cambio los latinos utiliziamos la deng
minacidn de diarrea para referirse a este grupo de padecimien

tos. (5)

La Organizacién Mundial de la Salud, ha substituido 1la
clasificacidn que incluia gastroenteritis, colitis, enteritis,
colitis ulcerosa, etc., por una mis sencilla, que sdlo consi-
dera las enfermedades diarréicas con o sin desnutricidn. De

este modo, se constituye un grupo de enfermedades intestina-



les de etiologia infecciosa o parasitaria, etc., en las que
1a diarrea es el sintoma principal y su cardcter transmisible

una de las peculiaridades mas relevantes. (6,80)

Tomando en cuenta que 1a enfermedad diarréica presenta -
cuadros secundarics a agentes infecciosos y seglin varios re-
portes se consigna que en el 50 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 7

a 9% y E. coli enteropatdgenas, en el 10 a 12% (predominando
en el 98% de los casos la variedad toxigénica); Campylobacter

en el 10 y 12%, y Yersinia enterocolitica, en el 3% aproxima-

damente. Los rotavirus son los agentes etioldgicos mis frecuen
temente aislados, con una variacidn del 17 al 26%, encontrdn-
dose en el Instituto Nacional de Pediatria de México, en el -
periodo de 1979-1980 una frecuencia del 22%, Otros virus, co-
mo adenovirus y parvovirus, representan una proporcién muy pe

quena de casos. (22,61)

Después de establecer los principales agentes etiolégi--
cos que causan el sindrome diarréico, podemos realizar un po-
co de semiologia en cuanto a tipo de diarrea y sintomatologia
ya que dependiendo del habitat del agente etioldgico se produ
cird el cuadro, reiterando que nuestro interés es primordial
mente por los pardsitos intestinales, los cuales pueden pro-
ducir diferentes tipos de diarrea de acuerdo a su localizacidn

o habitat.



Tienen su "habitat" en el instestino delgado alto (duode

no}; G. lamblia. N. americanus y S. sterceralis, 1o hacen en

duodene yeyuno en todo el intestino delgado; H. nana. A. lum-

bricoides y las tenias.

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

ca. B, coli. E. vermicularis y T, trichiura. (14,22,73,85)

El primer grupo provoca evacuaciones disminuidas en con-
sistencia con caracteristicas esteatorréicas, bofas, pastosas
palidas, grasosas y con restos de alimento, dolor epigistrico
sintomatologia semejante a "ulcus” gastroduodenal y otros, de
acuerdo a cada caso; anemia, desnutricién, deficiente absor-

cidn, etc.

El segunde grupo dari sintomatologia parecida a la prime
ra, pero, menos definida, con dolor mds vago y difuso, tam-
bién interviniendo en el sindrome de mala absorcidn intesti-
nal; claro que cada pardsito deberd de considerarse en espe-
cial para significar su sintomatologia, pero, ésta se puede -

agrupar genéricamente,

El tercer grupo es quiza el mds directamente involucra-
do en lo que clinicamente los médicos conceptian como evacua-
cidén liquida o diarréica, en algunos casos liquida en otros
al invadir la mucosa recto sigmoidea se tornard presentando -
caracteristicas disentéricas; los célicos son tipicos ylacrgo
nicidad con periodos de alternancias es lo comin. (9,34,37}

El sindrome diarréico se encuentra como una de las prin-



cipales causas de morbilidad y mortalidad en paises subdesa-
rrollados como el nuestro y en todo Latinoamérica, sin embar-
go, el sintoma solamente puede constatarse como un hecho con-
table de proporciones alarmantes dentro de la morbilidad vy
mortalidad en la medicina, desde fines del siplo pasado cuan-
do se organizaron las fundaciones para la sanidad y la medici
na preventiva, asi como los organismos adecuados para conocer
combatir y dictaminar doctrinas para la prevencidn de las en-

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



1.1 Objetivos.

él sindrome diarréico presenta una relevancia sin prece-
dente en México y constituye la primera causa de muerte en los
niflos de 1 a 4 afos de edad y la segunda en los menores de un
afto y en los de cinco a catorce afios, motivo por el cual se
considera como una prioridad dentro de los programas de salud
piblica en nuestro pais, por lo cual se plantean los siguien

tes objetivos:

1) Analizar, sintetizar y dar una informacién sobre 1las
diferentes parasitosis que manifiestan sindrome diarréico en
México.

2) Hacer una diferenciacién y mencionar algunos datos de
incidencia, patogenia, profilaxis y su diagndstico etiolégico

de cada parasito causante de diarrea.



2.~ ANTECEDENTES

o El ser humano ha conocido un sinnimero de enfermedades
que- han afectado su “salud a nivel individual o colectivo en
su. ya milenaria existencia. Baséindose en relatos histéricos
se puede hacer una crdnica de la evolucidén hasta nuestros dias
y se observa que el sindrome diarréico se presenta en la his-
toria de la medicina desde &pocas muy antiguas, en ocasiones
como casos aislados y en otras, formando parte de enfermedades
que toman el matiz de epidemias o de pandemias.

Diarrea e€s un vocablo médico derivado del latin (diarr-
hoea) y éste a su vez lo es del griego; la palabra significa
"fluir a través" y de acuerdo con el diccionario médico, se
define como una evacuacidén 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 paises o zonas del mundo y siende usadas éstas de
acuerdo con la mayor o menor cultura médica del lugar en que
se emplean. Las siguientes son las mis 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 acompaiiadas de vomito y colapso;
de conchinchina, si es diarrea tropical; colicuativa, y asi

encontraremos otros términes que ya son obsoletos.



Anallzando su proceso histbrico esta enfermedad diarréica
es una de las patologias primeras en ser reportadas como en-
fermedad en la biblia, dandole un enfoque de interés para la
salud pGblica. Pero hay algo mds, también es dogmitico al li-
gar el sintoma por vez primera dentro del aspecto teoldgico,
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 prostitucldn o
idolatria, el cual fue castigado con una diarrea que lo llevd

a la muerte,

Dentro de nuestra cultura, la diarrea se encuentra entre
ios males con que castiga a sus ofensores Tldloc, dios de la
fluvia y de la fertilidad. En Europa se tenfa la costumbre -
que en el momento de la consagracidn de los reyes, dios les -
otorgaba el don de curar a los enfermos con sdlo poner las ma
nos sobre el enfermo, entre los males que se refieren que cu-
raban en ese feliz dia se encontraban los denominados "flu--
jos intestinales". Cabe mencionar que el Gltimo rey que usd -

este privilegio fue Carlos X de Francla; 22,57)



3.~ FISIOLOGIA DEL APARATO DIGESTIVO

3.1 Tubo Digestivo

La funcidn principal del tubo digestivo es proporcionar
al organismo agua, electrdlitos y substancias nutritivas en
forma continua; para ello, 1los alimentos deben primero ser
transportados a lo largo del tubo digestive a una velocidad
que permita la digestién y la absorcidn. Para su estudio el -
tubo digestivo se divide en tres partes: 1) transporte de los
alimentos; 2) secreci6n de los jugos digestivos, y 3) absor-
cién de los alimentos digeridos, del agua y de los diferentes

electrdlitos.

En la figura 1 se esquematiza la totalidad del tubo diges
tivo y las principales diferencias anatdmicas entre sus cons-

tituyentes.

Cada seccidn estd destinada a una funcidn especifica como:
1) simple transporte del alimento de un punto a otro, como en
el esdfago; 2) almacenamiento del alimento (en el cuerpo del
estémago) ¢ materia fecal {en el colon descendente); 3) diges-
tién del alimento en estdmago, duodeno, yeyuno e ileon, y 4)
absorcidn de los productos finales de la digestidn en la to-
talidad del intestino delgado y la mitad proximal del intesti

no grueso. (34)



3.2 Caracteristicas de la Pared Intestinal.

La figura 2 representa un corte tipico del tubo digesti--
vo: de fuera a adentro, se aprecian las siguientes capas: 1)
la serosa; 2) una capa muscular longitudinal: 3) una capa mus
cular circulari 4) la submucosa, y 5) la mucosa. Ademas se en
cuentra en la parte profunda de la mucosa una capa de fibras

musculares lisas, la muscularis mucosae. (45)

3.3 Plexo Intramural.

Desde el esG6fago 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 conexién: 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 plexc de Meissner, se encuentra en la submucosa. El ple-
X0 mientérico es principalmente de funcién motora y es mucho
mis extenso que el plexo submucoso, principalmente sensitive,
que recibe sefales del epitelio intestinal y receptores de -

distension en la pared del intestino.

En general, la estimulacidn del plexo intramural aumenta
la actividad del intestinc. Este plexo también desempefla im-
portante papel en la coordinacidn de los principales movimien

tos de progresién del tubo digestivo, {34)
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3.4 . Inervacidn de)l Intestino.

Inervacion parasimpdtica., La inervacidn parasimpatica se

divide en parasimpatico sacro y parasimpatico craneal,

Con excepcidn de algunas fibras que se dirigen a boca y -
faringe, casi todo el parasimpdtico craneal estd incluido en
los nervios vagos. Estas fibras suministran amplia inervacién

a esdfago y estdmago, y algo menor a intestino delgado, vesi-

cula y primera mitad del colon.

El parasimpatico 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 sigmoidea, el recto y el ano reciben muchas mas fi
bras parasimpdticas que las demds porclones del intestino grue

so. Dichas fibras intervienen en los reflejos de defecacidn.

La estimulacion de los nervios parasimpdaticos provocan un
aumento general de actividad del plexo mientérico, que a su -
vez excita paredes intestimales y facilita la mayor parte de

los reflejos intrinsecos del tubo digestivo.

Inervacion simpdtica. La inervacion simpdtica del tubo di

gestivo se origina en la médula espinal: entre D-8 y L-3.

Los nervies parasimpiticos se distribuyen preferentemente

en las porciones inicial y final del tubo digestivo, mientras
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que el simpdtico inerva por igual la totalidad de éste.

En general, la estimulacidn del sistema nervioso simpéti-
co inhibe la actividad del tubo digestivo y tiene etectos -
esencialmente opuestos a los del sistema parasimpdtico. As{,
una actividad intensa del sistema simpatico puede suprimir to

talmente la progresidon de los alimentos. (34,43)

3.5 La Ingestion de Alimentos.

Nos limitaremos al estudio de la meclnica de la ingestidn
de alimentos, con referencia especial a masticacién y deglu-~

cidn.

a) La Masticacidn. Tiene especial importancia para la di
gestion de muchas frutas y legumbres crudas, cuyas por
ciones nutritivas estdn rodeadas por membranas no dige
ribles de celulosai es preciso destruirlas para poder
aprovechar dichas porciones. Y ademds la divisidn cui-
dadosa de los alimentos impiden que éstos lesionen la
mucosa intestinal y facilita el transito del estdmago

al intestino.

b) La Deglucién. En general, podemos dividir la deglu- -
cign en:

1). Etapa voluntaria de la deglucidén. Es una etapa vo-

luntaria, cuando el alimento esta listo para ser -

deglutido, se comprime y as§ la lengua empuja el -



2}).

3).
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bolo alimenticio hacfa la faringe.

Etapa farIngea. Es involuntaria que constituye el
paso del alimento de faringe a eséfago.

Etapa esofdgica. Es involuntaria también, y la -
funcidn principal del es6fago es conducir los ali-
mentos de faringe a estomago, por medio de sus mo-

vimfentos peristdlticos. (30,34)

3.6 Lla Funcidn del Esfinter Gastroesofdgico.

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

ma de su unidn con el estdmago, se encuentra el esfinter gas-

troesofdagico, que permite el paso del alimento deglutido al -

estomago.

La funcion principal del cardias es evitar el reflujo de

contenido géstrico hacla es®fago bajo. Este contenido es muy

dcido y posee muchas enzimas proteoliticas: la mucosa del esd

fago no resiste largo tiempo la accidn digestiva de la secre-

cidn gastrica. (30)

3.7 Motilidad Gadstrica.

El estbémago tiene tres funciones motoras distintas:

1).

Almacenar grandes cantidades de alimentos hasta que -

sea posible enviarlos a porciones inferiores del tubo

digestivo.



2).

3).
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Mezclar estos alimentos con la secrecidn géstrica has

ta obtener una substancia semilfquida llamada quimo.

Vaciar progresivamente el contenido del estdmago, pro
movida por ondas peristdlticas en el antro del estéma
go, y tiene en oposicién la resistencia de! piloro al

paso del alimento del estdmago al duodeno. (30,34.45).

“ 3.8 Movimientos del Intestino Delgado.

Se dividen en contracciones de mezclados y contracciones

de propulsidn.

a).

b).

CONTRACCIONES DE MEZCLADO (contracciones de segmenta-
cidn). Estas contracciones tienen lugar con ritmo de
11 a 12 por minuto en el duodeno, ¥ con ritmo progre-
sivamente mids lento hasta aproximadamente 7 por minu-
to en el ileon terminal.

La longitud de cada una de las contracciones sdlo es
de 1 cm. aproximadamente, de manera que cada serie de
contracciones provoca "segmentacidn" del intestino --
delgado, que tienen el aspecto de una cadena de sal-

chichas.

MOVIMIENTOS DE PROPULSION. El quimo es impulsado a -
lo largo del intestino delgado por ondas peristdlti--
cas. Estos se producen en cualquier parte del intesti

no delgado y se desplazan en direccién anal con velo-
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cidad de 0.5 a $ c¢cm/seg., mucho mds rdpidamente en el
intestino proximal, mis lentamente en el terminal, el
movimiento del quimo a lo largo del intestino delgado
en promedio,ves de 1 cm/mint. por lo tanto se necesi-
tan 3. a 10 hr. para que el quimo pase desde el pilore

a la valvula ileocecal,

La funcion de las ondas peristdlticas en el intestino del
gado es la causa no s0lo de la progresidon del quimo en la vdl
vula ileocecal sino también de la dispersidn del quimo por la

mucosa intestinal.

El quimo continiia & colon a través de la vdlvula ileoce--
cal, la funcidn principal de &sta es evitar el flujo retrégra
do de materias fecales de colon hacia intestino delgado. (30,
34)

3.9 En el Colon se Realizan las siguientes funciones:

1). Absorcidn de agua y electrélitos del quimo.

2). Almacenamiento de materiales fecales hasta el momento

de su expulsidn.

La primera mitad del colon interviene principalmente en -
la absorcion y la segunda mitad en el almacenamiento. (Figura
3).

Los movimientos del colon son mas lentes, lo§ movimientos

conservan las caracterIsticas de los de intestino delgado y -
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pueden subdividirse, una vez md3s, en mezcladores y propulso--

res, hasta llegar finalmente 2 la defecacidn. (30}

Faslosan Semisgidon

La kipsmolitidad 1u-
mants 1a absorciin: s
haze!

Ls hiparmotitidad
disminuye e absof
Ky eau sy diarres
o haces dcuoses

Fig. 3 Funclones de absorcidn y almacenasiento en

intestino grueso
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4,- CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

El niimero y consistencia de las deposiciones varia amplia
mente en los distintos paises, e influyen numerosos factores
especialmente la composicién de la dieta y de la flora bacte-

riana del colon.

En la diarrea el contenido de agua en las heces estd@ gene
ralmente aumentada. Los pacientes pueden describir sus depo-
siciones como acuosas, sueltas, cremosas, pastosas o blandas.
Durante la fltima década, se han identificado cuatro mecanis-
mos fisiopatolégicos principalmente responsables de la dia-
rrea. Segiin esto, la diarrea se clasifica en osmética, secre
tora, secundaria a dafio de la mucosa o bien secundaria a una

alteracién en la motilidad intestinal. (71)

4.1 Diarrea Osm

Cuando existe un exceso de solutos escasamente absorbi-
bles en la luz intestinal, se crea una presidén osmética intra
luminal superior a la del plésma, que provoca un movimiento
de -agua hacia la luz intestinal y, consiguientemente, una dia-
rrea. Pueden acumularse moléculas osmoticamente activas como
consecuencia de una defectuosa digestién, como en el déficit
de lactosa intestinal o debido a una defectuosa absorcién vy
transporte, como ocurre en muchas de las causas del sindrome

de malabsorcién, o también en relacifn con la administracidn
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de algunos laxantes o azGcares poco absorbibles.

Puesto que, en estos casos, el movimiento de agua depende
de la ingestidn de solutos pobremente absorbibles, la diarrvea
desaparece durante los periodos de ayuno. Este simple hecho
resulta extraordinariamente til para la diferenciacidn entre
la diarrea osmdtica 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) (1,71)

TABLA 1
CAUSAS DE DIARREA OSMOTICA

Déficit de disacaridasas intestinales:

Primaria (congénita, adquirida, genética)
Secundaria

Amiloidosis

Sindrome de asa ciega

Enfermedad de Crohn

Infecciones

Celiaca

Enfermedad de Whipple

Malabsorcibén de monosacdridos:

Malabsorcidn primaria de glucosa-galactosa

Secundaria
Diarrea infecciosa infantil
Enfermedad de intestino delgado

Empleo de alcoholes policiclicos como edulcorantes:
Manitol
Sorbitol

- Empleo de laxantes:

Lactulosa
Sales de magnesio
Sales de fosfato
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4.2 Diarrea secretora,

Una secrecidn activa de agua y electrblitos desde el tubo
gastrointestinal pueden estar provocados por sustancias exd-
genas, como ciertas enterotoxinas bacterianas y algunos firma-
cos, o bien por sustancias endbgenas como algunas hormonas es
pecificas, dcidos grasos hidroxilados o sales biliares. El da-
to mds caracteristico de la diarrea secretora es el gran vo-
lumen de la deposiciédn, generalmente superior a un litro y, en
ocasiones, superior a cinco ltitros por dia. En la maypria de
los casos la diarrea persiste durante los periodos de ayuno e
intervalos entre las comidas. $in embargo, cuando es desenca-
denada por una malabsorcién de &dcidos biliares, &cidos grasos
o firmacos administrados por via oral, la diarrea puede dis-

minuir o desaparecer durante el ayuno. (1,01)

Una secrecitn andmala puede originarse en el estémagao, in~
testino delgado o colon. La secrecidn activa de electrélitos
en el intestino delgado puede deberse a un aumento en la con~
centracidén intracelular de AMP ciclico. Las prostaglandinas,
polipéptido intestinal vasoactive (VIP), &cidos biliares, di-
hidroxilados y la toxina del Vibrio cholerae, junto a algunas

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

timulan Ia produccidn de adenilate ciclasa, e inducen un au-
mento del contenido de AMP ciclico en la mucosa intestinal.
Esta secrecibn mediada por AMP ciclice pueden estar también

implicadas en otros tipos de diarrea secretora. (27,62,71)
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CAUSAS DE DIARREA SECRETORA

Causas

Situacidn clinica

Enterotoxina bacterina
Escherichis coli enterotoxigénica
Vibrio cholerae

Shigella dysenteriae
Staphylococcus aureus
Clostridium perfringens
Farmacos
Cafelna
Diuréticos
Laxantes (dioctil sfdico sulfosuce
cinato (DOSS), fenoftalei
na)
Teofilinas
Hormonas
Gastrina

Prostaglandinas

Serotonina

Polip&ptido intestinal vascactive (VIP}

Misceldnea (sustancias enddgenas)
Acidos biliares dihidroxilados
Acidos grasos hidroxilados

"Turista"

Célera asidtico
Disenterf{a bacilar
Toxiinfeccidn alimentaria
Idem

Sindrome Zollinger
Ellinson
Ca. medular de tiroides
Sindrome carcinoide
Célera pancreditico (sind.
Werner-Morrison).
Enfermedad de Crohn
Malabsorcién.
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4.3 Diarrea Secundaria a dafio de la Mucosa.

La diarrea puede ser secundaria a un proceso inflamatorio
de la mucosa con la consiguifente exudacidn de liquido., defec-
tuosa absorcidn de agua, electrdlitos y nutrientes, o bien -
por ambos mecanismos. Un bloqueo selectivo de la absorciodn de
agua y electrblitos se observa en ciertas infecciones intesti
nales y en algunas diarreas congénitas., En los trastornos in-
flamatorios del intestino delgado, como en la celiaca, pueden
también ser mal absorbjdos el agua, electrdlitos y diversos -

nutrientes. (71)

Este tipo de diarrea puede mejorar, aunque sin llegar a -
desaparecer, durante los perfodos de ayuno. La presencia de -
globulos rojos y leucocitos (hemorragia microscopica o eviden
te y/o pus), constituye un hallazgo frecuente en el andlisis -
de heces. Pueden existir signos de afectacidon sistemidtica y -

sintomas de inflamacidén (por ejemplo: fiebre).

En estas diarreas desencadenadas por infecciones viricas,
bacterianas o parasitarias, el comienzo es agudo, aunque tiep
den a ser mds insidiosos en aquellas formas originadas por -

otras causas. (1,2,34)

Las heces contienen sangre y pus en la shigellosis y coli

tis ulcerosa, y pocas veces en la salmonellosis.

Habitualmente se detecta sangre sin pus en la amebiasis.

Unas heces palidas, blandas y malolientes, que contienen
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una excesiva cantidad de grasa y de restos sin digerir, carac
teriza a los sindromes de malabsorcidon, como una celifaca.o la

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

TABLA 3
CAUSAS DE DIARREA SECUNDARIA A LESION MUCOSA

Infecciones

Parasitarias (amebiasis, glardiasis, etc.)

Bacterianas (salmonellosis, shigelloasis)
Micdtica (candidiasis, histoplasmosis)
Virica (reovirus, adenovirus)

Procesos inflamatorios
Diarrea inducida por antibidticos
Enfermedad celiaca
Enfermedad de Crohn
Enterocelitis seudemembranosa
Colitis ulcerosa
Enfermedad de Whipple

Trastornos congénitos : o
Clorhidrorrea congénita

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

Todo aumento o alteracién en la motilidad intestinal pue-
de conducir a un malestar abdominal y diarrea. Aunque no esti
bien aclarado el mecanismo preciso, es probable que interven-
gan factores neurogénicos, humorales o ambos. En estos tras-
tornos caracterizados por una hipermotilidad, se admite que
el liquido o quimo atraviesa tan ripidamente el colon que no
existe tiempo suficiente para una absorcién normal de agua y

electrdlitos., (71)

Con la excepcidn de la diarrea y dolorimiento abdominal,
los sintomas y signos que se cobservan son muy variables de -
acuerdo con el proceso patolégico de base. Los enfermos con
un colon irritable presentan sintomas que se exacerban ante
un stress emocional. En el sindrome carcinoide, son, con {re-
cuencia, muy llamatives el enrcjecimiento cutaneo (flushing)
periddico y la disnea.

En los pacientes con enteropatia diabética suele asociar-
se generalmente una neuropatia periférica. La existencia de
un glaucoma debe hacer sospechar el empleo prolongado de co-
lirios parasimpaticomiméticos, que pucden ocasionar diarrea.

(Tabla 4) (68,72,78)



TABLA 4

CAUSAS DE DIARREA SECUNDARIA A TRASTORNOS EN LA MOTILIDAD
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Sindrome de colon irritable (colitis espastica)

Uso de fidrmacos parasimpaticomiméticos (colinérgicos)
Dijarrea post-vagotomia

Hipertiroidismo

Enteropatia diabética

SIndrome carcinoide

Sindrome de asa ciega
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S.- VARIACION DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS EN EL SINDROME DIARREICO.

El sindrome diarréico puede ser causa de deshidratacidn y
dependiendo el grado de &sta nos puede causar una acidosis mg
tabdlica, en la evolucién del sindrome diarréico, la deshidra
tacién puede ser tan importante (pérdida aguda de liquidos vy
electrélitos) que cause choque hipovolémico, situacidn que se

presenta fundamentalmente en los lactantes.

En la deshidratacidn que se acompaila de pérdida de peso -
corporal que no excede al 5%, el paciente no exhibe sintomato

logia o signologia aparentemente.

Cuando el paciente ha sufrido una pérdida agua de peso -
corporal entre 5 y 10%, los sintomas y signos se hacen aparen

tes (acidosis metabdlica).
En deshidratacidon mds grave, con pérdida aguda de peso -

corporal mayor de 10%, es donde el choque hipovolémico grave

estad presente., (22,40,63)

5.1 Diarrea.

Fisiopatologla,

A).- El volumen circulatorio disminuye. Los valores séri-
cos de sodio, potasic, cloruro y bicarbonato, todos
disminuyen, pero como los jugos intestinales contie-

nen mAs bicarbonato que cloruro, este anidn disminu-
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ye en mayor proporcidn y se desarrolla una acidosis

metabélica.

B).- La cetonemia producida por la falta de ingestibén de
carbohigrates, asumenta el valor sérico de aniones
diversos y agrava la acidosis, En casos graves se
desarrolla el choque, que disminuye la accién com-
pensadors del rifidn y agrava més todavia 1la acido-

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

gura 4}

Cuadro clinico.

Hay diarrea, signos de deshidratacidn, hiperventilacibn
para compensar la acidesis metabblica, oliguria, choque hipe-

volémico y, a veces, delirio y coma.
Diagnbstico.

Los antecedentes diarréicos, el cuwadro clinico y los cam-
bios de electrdlitos séricos establecen la presencia del sin-
drome. La causa se aclara por la historia de exposicidn, exa-
men microscépico de las heces, cultivos y examen coproparasi-

toscépico, y la biopsis en algunos casos.

Tratamiento.

La mejor solucidén para substitucidn es la salina con lac-

tato potisico (solucidn de Darrow).

Los lactantes requieren de una formula diferente, ya que
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su liquido de diarrea contiene un promedio de 60 meq/l1 de Na,

30 meq/1 de K, y 45 meq/1 de Cl.

El1 déficit de liquido se calcula basandose en el peso sa-
no conocido (antes de la enfermedad) en Kg, menos el peso al

ingresar.

Etiologia.

Como se sefalé antes, la diarrea puede ser causada por nu
merosos agentes infecciosos, como bacterias, hongos, virus,
humorales, nerviosas, etc.

En nuestro estudio nos interesa finicamente la diarrea se-

cundaria a dafo de la mucosa por infecciones parasitarias.

(23,58,60,77)

5.2 Deshidratacién.

Fisiopatologia.

Tipicamente una ingestidn insuficiente de agua o elimina-
cién de &sta por diarrea (A) origina disminucién del volumen
plasmdtico (B), asi como del volumen extracelular e intracelu
lar (C) por la pérdida obligatoria continua de agua a través
de piel, pulmones y rifidn. Los valores séricos de sodio y clo-

ruro aumentan netamente por la hemoconcentracidn.

Como sigue perdiéndose diariamente por lo menos 40 meq de

potasio, su nivel no aumenta a menos que exista también insu-
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: ‘ficiencidrféﬁai:aguda. El valor de HCOF no se altera a menos
'une'existﬁ inanicién u otro trastorno acidobdsico. El volumen
de o%inérdisminuye y su densidad y su osmolalidad aumenta si
las:funciones renales y la accién de ADH son normales. [Figu-

ra 5)

Cuadro clinico.

Los globos oculares estin blandos, la piel se deja dis--
tender, las mucosas estin secas y la orina es de color amari-
1lo obscuro o anaranjado. Puede haber confusidn, debilidad
muscular y signos de la enfermedad fundamental que ha produci

do la deshidratacidn.

Diagnéstico.

Pesar al paciente demostrarid cambio si conocemos cudl era
su peso antes de la enfermedad. Los electrdlitos séricos, mos
trardn el aumente elevado de sodio y cloruros. Muchas veces -
esto se confirma por aumento de hematdcrito y proteina. El vo
lumen sanguineo, si se determina con cuidado, resulta mis -
atil.

El nitrdgeno de urea en sangre, generalmente aumenta, sin
gran ascenso de la creatinina. La densidad y la osmolalidad -

de la orina son muy altas.
Tratamiento.

Inicialmente se administra glucosa en agua al 5%, segin
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el déficit de agua calculado. El liquido no debe administrar-
se demasiado rdpido, porque la glucosa produce una diuresis -
de soluto y dificulta la substitucidon adecuada. Ademids hay que
dar potasio, y también sodio, cuando tiene lugar una expan--
sién del volumen. La necesidad de estos electrdlitos queda de

mostrada con determinaciones de electrdlitos séricos, cada 2

a 4 horas inicialmente.

Etiologia.

El cuadro aqui descrito es uno de deshidratacién pura, -
que no suele observarse aisladamente. Puede haber pérdida de
sodio mayor que de agua, o pérdida isoténica de sodio y agua.
Por lo tanto, los valores séricos de sodio y de cloruro pue-
den ser no?males o bajos cuando estid disminuido el volumen

circulatorio.

Profilaxis.

La solucién de electrdlitos orales (rehidratacidn oral),
en la forma recomendada por la OMS, ha demostrado ser muy efi-
caz e inécua en recién nacidos, lactantes, niflos y adultos
deshidratados por diarrea aguda de diverso origen, a pesar de
las diferencias de concentracién de sodio cn las heces para

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

Fisiopatologfa.
Este trastorno se produce en tres clircunstancias:

1.- Cuando un dcido que no es el carbdnico penetra o se -
acumula en el sistema (&cido acetoacético de la ceto-

sis diabética, etc.}.

2.- Cuando hay una pérdida excesiva de bicarbonato {como
en la diarrea).
3.- Cuando la capacidad renal para tormar o resorber bi-

carbonato estd perturbada (como en la acidosis tubu--

lar renal).

En todos estos casos la concentracién de ion hidrégeno an
menta y disminuyen el bicarbonato del suero y el pH de la san

gre. (Figura 6)

Cuadro clinico.

Suele haber hiperventilacidén, embotamiento del sensorjo -
que progresa hasta el coma, muchas veces signos de deshidrata

cién y en ocasiones, dolor abdominal.

Otros signos dependen de la causa de la acidosis metabdli

ca.

Diagnéstico.

El valor bajo de bicarbonato s@dico y el pH bajo son diag
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nésticos. Una Pco; no se presentard a menos que hayan empeza

do ya los mecanismos compensadores.
Etlologfa: Bicarbonato disminuido. (23)
A) Trastornos del ingreso
1,- Inanicién (que lleva a la cetonemia}
2,- Deshidratacién
J.- Ingestidon de &cidos.
B) Trastornos de secrecidn
1.- Diarrea
2.- Fistulas biliares y de intestino bajo.
C) Trasternos de eliminacidn

1.- Insuficiencia renal aguda y crdnica
2.- Acidosis tubular renal
3.- Diuréticos

4.- Intoxicacidn por salicilatos

5.4 Acidosis Metabdlica Compensada.

Fisiopatologfa.

Este trastorno se produce en las mismas circunstancias -
que la forma no compensada. Aumenta el ion hidrdgeno en el -
suero mientras que el bicarbonato sérico disminuye, pero en-
tran en juego algunos mecanismos compensadores para conservar
el pH de la sangre normal o casi normal. Hay hiperventilacién

con aumento de la eliminacién de COy; por los pulmenes (A} y -
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cae 'la Pcoy de la sangre.

Penetra ion hidrdgenc en la célula, intercambiado por fo-

nes Na y K (B).

Esto muchas veces origina aumento de K sérico. Se secreta
mds ion hidrégeno por el tiibulo distal (C) intercambjado por
sodio {que es resorbido en forma de bicarbonato, mds bien que
de cloruro). Este Gltimo mecanismo compensador no entra en -
juego en la acidosis tubular renal n1 en las enfermedades re-
nales cronicas. El ion H es amortiguado por la proteina y los
amortiguadores de fosfato (aniones diversos) de plasma (D) vy

globulos rojos. (Figura 7)

Cuadro clinico y Etiologla.

Es como en la acidosis metabtdlica no compensada.

Diagnbstico.

Los electrdlites del suero demostrardn 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 demos--

traran valor bajo de PCOy y valor bajo o normal de pH. (23}



36

A

Espacio
intracelulor
Cotiomes | Amontt [
: 20
o 7e 18
\F\spucio exiracelulor E "
] - -6
] Cotiones \}  Aniones Hee— B
LB : Na:.‘,_B__ -
] i A K* L
p 2 12
12. T _
104 ,i - 10
4 -8
DH'B>_ ? -
6- % -6
J 2 -
51 1
4 i o1 b4
1 B 2 L
2] P g 2
04 ]

Resumnen de resultados de taboratorio anormales

H*en suero aumentado
o normal

HCOj en suero
disminuido

pH en sangre normal bajo
o ligeramente disminuido
Pcos en sangre
disminuida
Potasio sérico
aumentado o normal



37

5.5 Choque Hipovolémico.

Cualquiera que sea la causa del estado de choque, éste -~
tiene como fendmeno fundamental la hipoperfusidn tisular, que
origina hipoxia celular. La deficiencia en la perfusidn tisu-
lar puede deberse a disminucidn del volumen sanguineo, del -

plasma o del agua del plasma (choque hipovolémico).

La causa mds frecuente del choque de tipo hipodinadmico en
los niflos, es la hipovolemia. Por pérdida de agua (como ocu--
rre en la deshidratacidén, que es la causa mds frecuente en -

nuestro medio).

El choque hipodindmico, caracterizado por gasto cardiaco
disminuido, aumento de las resistencias periféricas y aumen-

to en la diferencia arterio-venosa de oxigeno.

Fisiopatologfa.

El chogue puede depender de una disminucién en valores ab
solutos del volumen circulante (1) {deshidrataci6n, hemorra--
gia, hipoproteinemia. hiponatremia); una disminucidn relativa
del volumen circulatorio (a consecuencia de aumento en el com
partimiento circulatorio) como en el choque neurdgeno: o una
desviacidn del volumen circulatorio eficaz queda disminuido,
como ocurre en el choque cardiogénice (3). Serd la causa, tig
ne lugar los siguientes cambios metabdlicos de liquidos y elec
trdlitos: La PoZz de la sangre cae por riego pulmonar insufi-

ciente. La disminucién del riego tisular contribuye a la hi-
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boxié tisular y disminuye la conversidn del lactato a piruva-
to, de manera que pucde desarrollarse una acidosis lactica
(A) aumentando los aniones diversos y los valores de iones de
hidrégeno y disminuyende el bicarbonato., El aumento de la ca-
tabolia tisular de proteina y grasa libera cetonas, fosfatos
y sulfatos hacia la sangre, aumentando mds todavia los anio--
nes diversos y agravando la acidosis metabélica. La perfusién
disminuida de los rifones (B) origina retencidén de potasio,
disminucién de eliminacidén de aniones diversos (fosfatos, etc.)
y disminucidn de formacidén de bicarbonato, empeorando mis to-
davia la acidosis metabdlica. El pulmén compensa, exhalando
més bidxido de carbono (C). La disminucidn de volumen circula
torio y perfusidn renal activa el sistema de renina-angioten-
sina para liberar aldosterona por la corteza suprarrenal (D),
provocando retencidn de sodio, y el consiguiente aumentec de
la osmolalidad sérica activa hipdtalomo (E) para secretar ADH
y provocar retencién 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 ¢l volumen del 1iqui-
do intracelular (F) cuando es transferido al compartimiento
extracelular, La anoxia tisular origina aumento de permeabili
dad capilar y escapa proteina hacia el espacioc extracelular
(G). Por lo tanto, disminuye la proteina plasmitica. (Figu-

ra 8) (23)
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Cuadro clinico.

Deben diferenciarse claramente los signos de deshidrata-
cigén y de desequilibrio dcido-base, de los signos de choque
hipovolémico y de aquéllos que obedecen a la gastroenteri--

tis.

"La deshidratacidn grave se manifiesta por reduccidn del-
agua extracelular, que se traduce por hipotensidon de la fon-
tanela y de los globos oculares, sequedad de las mucosas -
(tanto conjuntival como bucal), piel seca, ausencia de sudor
y pérdida de turgencia de la piel, la deshidratacién intrace
lular se manifiesta por alteraciones del sistema nervioso -
central, particularmente por la presencia de sed, inquietud
y estimulo de los centros hipotaldmicos (aumento de la hormo

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

El choque hipovolémico se manifiesta clinicamente por es-
fuerzo circulatorio para mantener la irrigacién encefdlica vy

por la respuesta sistémica de vasoconstriccidn.

Asi encontramos en la periferia, hipotermia de las extre-
midades con llenado capilar lento (que pasa de 2 seg.), piel
marmdrea, venas colapsadas y dificiles de encontrar, taquicar
dia, pulse dabil y filiforme, presion arterial baja o normal

(la presion baja, generalmente es tardia). (63)
Tratamiento.

El choque hipovolémico represcnta una situacidn de urgen-
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los pacientes sobre todo en los nifos:

Tratar el choque hipovolémico mediante soluciones iso-
ténicas (solucién de Hartman o solucidén salina isotdni
ca, a razbon de 20 a 30 ml/kg de peso, para pasar en -

una hora).

En cuante al paciente presenta diuresis y se aprecia -
me jorfa en los datos clinicos del choque, y si mejoran
la perfusidn periférica, el llenado capilar y el esta-
do de conciencia, debe iniciarse la correccidn de la -
acldosis metabGlica, condicién obligada en estos pacien
tes.

Se recomienda la aplicacidon de bicarbonato de sodio en
solucién un sexto molar o un doceavo molar, en seis hg
ras, de acuerdo a los resultados de pH, COz total o -

mds correctamente del déficit de base.

. Corregir el desequilibrio osmético aportande las calo-

tias iniciales basales y, después las totales.

Si persisten los signos del choque, debe recurrirse a
un expansor del plasma. Como es la alblimina al 5%, dex
tran de bajo peso molecular {40,000), plasma liofilfiza
do. Tanto la albiimina al 5%, como el dextrdn 40 y el -
plasma liofilizado, se pueden administrar a razén de -

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

Si el pacliente tlene instalada una linea de presidn ve
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nosa-central, la mejor gufa para administrar liquides
es la medicidén de esta presidn y continuar adminis- -
trando solucién jisotdnica, de Hartman hasta que la -

presion se eleve a 8 & 10 centimetros de agua.

El choque hipovolémico no requiere de esteroides. Tam-
peco son Otiles los vasodilatadores, ya que en el cho-
que hipovolémico la vasoconstriccidn es una defensa. -
S6lo se justifica el uso de esteroides y de vasodilata
dores como el isoproterenol, cuando se tiene la segurd
dad de que existe endotoxinemia. es decir que el cho-~
que hipovolémico se ha complicado por choque endotdxi-

cO.

Debemos recordar que el &xito en el tratamiento del -«
choque hipovolémico del paciente (n{ifio), depende de su

vigilancia y de la exploracidn continua. (63}
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6.- MORFOLOGIA Y TAXONOMIA DE LOS PARASITOS
MAS COMUNES EN MEXICO.

Protozoarios y helmintos. Los protozoarios son organismos
unicelulares que desempeflan todas las funciones de un organis
.mo vivo y estdn dotados de un niicleoc verdaderc (protistas su-

periores).
Estan divididos en cuatro clases:

1. Mastigophora o flagelados
2. Sarcodina
3. Sporozoa

4, Ciliophora o ciliata.

Los helmintos, a diferencia de los protozoarios, son orga
nismos pluricelulares, se reproducen sexualmente, por medio
de huevos, su morfologia es muy variada, dependiendo del gru-

po a que correspondan.
Los helmintos pardsitos del humano, pertenecen a 2 phyla.
(39,73):
Platelmintos (gusanos planos)
Cestodos {(tenias)
Trematodos (distomas o duelas)

Nematelmintos {gusanos redondos)

Nematodos.



6.1 Protozoarios Intestinales.

Sarcodina

+ Entamoeba histolytica.

+ Dientamoeba fragilis.

Endolimax nana.
Entamoeba coli.

Todamoeba butschlii.

Mastigophora

+ Glardia lamblia.

+ Trichomonas hominis.

Retortamonas intestinalis.

Enteromonas hominis.

Chilomastix mesnili.

Ciliophora

+ Balantidium colli.

Sporozoa

+ Isospora hominis.
+ Isospora belle.

6.2 Helmintos Intestinales.

Cestoda

+ Taenia solium.

a4
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+ Taenia saginata,

+ Hymenolepis nana.

+ Hymenolepis diminuta,

Trematoda

+ Fasciola hepitica.

Nematoda

+ Ascarls lumbricoides.

+ EBnterobius vermicularis.

+ Trichuris trichiura.

+ Strongyloides stercoralis.

+ Necator americanus.

+ Ancylostoma duodenale.

6.3 Helmintos Tisulares.

Nematoda

+ Trichinella spiralis.

+ Son pardsitos. (73)

6.4 Pardsitos Causantes de Diarrea.

La mayorfa de los protozoarios que-originan cuadros dia--
rréicos (Cuadros I y 11} presentan durante su ciclo bioldgi-
co dos estadios. Dichos estadios o fases de desarrollo son -

el trofozofto y el quiste,
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CUADRO 1

PARASITOS CAUSANTES DE DIARREA

Clase Género y especie
PROTOZOAR1OS
Sarcodina Entamoeba histolytica
Dientamoeba fragilis
Ciliata Balantjdium coli
Mastigophora Giardia lamblia

Trichomonas hominis

Sporozea Isospora hominis
Isospora belle

HELMINTOS

Taenja solium

Taenia saginata

Hymenolepis nana
Hymenolepis diminuta

Cestoda

Ascaris lumbriceoides

Enterobius vermicularis

Trichuris rrichiura
Nematoda Strongyloides stercoralis
7 Ancylostoma duodenale
Necator americanus

Trichinella spiralis

(3,15,74,81)
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CUADRO II  INFECCIONES POR PROTOZOARIOS EN EL HOMBRE
Fuente de infec i
Nombre comiin del Lonqimﬂ Lugar Gue cidn, huésped - Sintonas !
pardsito o la ocupa en el Puerta de  internediario o clinicos mas Diagndstico i
enfermedad parasitc hudsped entrada  vector frecuentes  de laboratorio Terapeiitica Observaciones
Entamoeba Amibjasis intestinal 15~60 M Luz y paredes Boca Quistes en los Trastornos ~ Quistes en he- Diodoguin Fosible infec--
histolytica del intestino alimentos y el gastrointes- ces {rias. Paramomicina cidn hegauca.
grueso. agua provenien- tinales va- Trofozoitos Dihidroemetina*
tes de heces. riables, di- en heces obte~ Cloroquina
senterfa. nidas por la- Emetina
xante. Tetraciclinas
Metronidazol
Entamoel ilepatitis amibiana Higado Boca Quistes en los rigado gran- Rayos X, prue- Hetronidazol Debe tratarse -
histolytlca Rbsceso hepatico alimentos y el dey doloro- bas de fij.d Dihidroemetina* la amibjases in
amibiano. agua provenien- so, fiebre,  comp., quistes Cloroguina testinal.
tes de heces. leucocitosis. o t‘rnfozoitos
en_hec
Entanoeba 5-12MM  Intestino grug Boca Heces (trofozoi Molestias ab Examen de he- Diodoguin Frecuentemente
fragilis Didmetro  59- tes). dominales. ces, trofozoi- Tetraciclinas  asintomaticas.
Diarrea. tos.
Balantidium Balantidiasis 50-100A  Intestino grue Boca Heces (quistes). Diarrea Quistes y tro- Tetraciclinas  Proviene cei -
coli so. - Disenteria fozoitos en he Diodoquin cerdo y del hom
Giardia Diarrea por flage- 11-18 Ak Primeras por-- Boca Quistes en all— “rastornos Quistes y tro- Metronidazol M3s frecuente -
lamblia lados ciones del in- mentos y a fozoitos en he  Quinacrina en nifios que en
testino Gelga- Provenidntes de es. adultos.
Giardiasis do. heces.
rrea, perdi
da de peso. [
Trichomonas  Tricomoniasis B a 14Um Area de la vl Boca Heces (trofozoi Dolor abdo-  Trofozoitos en Frecuentemente
hominis largo vula ileocecal ta minal, me-- heces, CPS. di  asintomatica,
orcion distal teorismo y ecto. produce sinto-
ancho ._delgado, re diarrea. mas generalmen
gien cécal deT te en lactan-=
Isospora Diarrea, ano ooquistes Reposo y ali--  Poco frecuente,
houinis 16UxI0U 1. gelgad Heces rexia, nadu-= en heces. mentacion blan mas comin -
Isosporiasis oocistos  (ileon’ y Ccten Boca (oacistos) seas, dolor da, no necesi= edades pediatri
Isosporosis 35-330 go). abdominales ta quimiotera- cas (sobre todo
Isospora x aifusos. pia, la cura-- I. pelli.).
12-16U cibn es espon-

belli

ténea.
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El trofozolto es la forma del pardsito que origina el -
cuadro clinico, ya que por ser una célula que realiza todas -
las funciones vitales que le son propias, puede poner en jue-
80 una serie de mecanismos de agresidn al huésped, que se tra
ducen en diferentes signos y sintomas con manifestaciones agy
das o crdnicas. Por lo tanto, en las diarreas en las cuales
se sospeche que el agente causal es un protozoario, los proce
dimientes que se utilicen en el laboratorio deben estar orien-
tados a la demostracidn del trofozoito expulsado en las eva-

cuaciones.

El quiste es la forma de resistencia que adopta el proto-
zoarfo ¥y a la vez, constituye la fase que posee capacidad in-
fectante. La transformacidn del trofozolto en quiste tiene lu-
gar cuando hay variaciones en el habitat del pardsito, que le

impiden sobrevivir en su forma vegetativa.

Los protozoarios cuando estdn en su forma quistica gene-
ralmente no se les encuentra en evacuaciones diarréicas, pues
el peristaltismo intestinal acelerado probablemente impida que

la transformacién del trofozofto en quiste se realice.

E} tipo de parasitos}s por helmintos es extremadamente -
frecuente. Bajo este grupo quedan comprendidos diversas infec
ciones, 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 manifestacidn

clinica. (Cuadros I y I1I) (22}
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stico
iratorio Terapéutica Observaciones
Platelmintos
Taenia'solium " progl§ Quinacrina Rara en Esta--
- las he Niclosamida* dos Unidos de
a de pa Paromomicina Norteamérica.
sivo. Frecuente en -
México y Améri
ca.
T.solium cutd- - Cirugia La autoinfec--
{quistes) diogra- cién es posi--
quistes ble. Rara en -
ados, Estados Unidos
de Norteaméri-
ca.
Taenia sagi- progld Niclosamida* Generalmente -
nata heces; Quinacrina un solo gusano
hesiva. Paromomicina
Hymenolepis los en Niclosamida* Gusanso numero
nana S. Paromomicina  sos, infeccidn
de la infancia
Hymenolepis los en Niclosamida* Principalmente
diminuta S, Paromomicina  pardsitos de -
la rata.
Nematelmintos
Ascaris lum- los en Piperacina Los gusanos pa
bricoides 5. Pamoato de san a las vias
pirantel. biliares y pan

credticas y el
peritoneo. Obs

ruccidn intes
tinal
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CUADRO III INFECCIONES POR HELMINTOS EN EL HOMBRE

Fuente de infec

Nonbre comiin del Longitud Lugar que cidn, huésped - Sintomas :
pardsito o la del ocupa en el Puerta de  intermediario o clinicos mds Diagndstico : i
enfermedad parasito huésped entrada  vector frecuentes  de laboratorie - Terapfutica’. Observaciones
Platelmintos Gusanos planos ;
Taenia solium Tenia del puerco o Hasta 7 m Intestino Boca Quistes en el Generalmente Huevos y progld Quinacrima Rara en Esta--
armada. delgado. puerco. ninguno. tides en las he WNiclosamida*  :dos Unidos -de
ces; tira de pa Paromomicina = Norteamérica.
pel adhesivo. Frecuente en -
México y Améri
ca.
T.solium Cisticercosis, Hasta 0.8 Miisculos, ce- Boca Huevecillos en Hipertensidn Pruebas cutd- - Cirugia La autoinfec--
(quistes) epilepsia vermino- cm. rebro, ojo. las heces; re- craneal; epi neas, radiogra- cidn es posi--
sa. En el cere gurgitacidn de lepsia. fias de quistes ble. Rara en -
bro, hasta huevos. calcificados. Estados Unidos
2.5 cm. de Norteaméri-
ca.

Tuenia sagi-  Tenia del ganado Hasta 12 m. Intestino del Boca Quistes en el Generalmente Huevos y progld Niclosamida* Generalmente -
nata vacuno o inerme gado. buey. ninguno. tides en heces; Quinacrina un solo gusano
Teniasls cinta adhesiva. Paromomicina
Hymenolepis Tenia enana Hasta 4 cm. Adultos y quis Boca Huevos en las Trastornos -  Huevecillos en Niclosamida* Gusanso numere
nana Himenolepiasis tes en intesti heces abdominales. 1las heces. Paromomicina  sos, infeccidn

no delgado. de 1a infancia
Hymenolepls Tenia de la rata Hasta 60 cm. Intestino del- Boca Quistes en los Generalmente Huevecillos en NiclosamiQa' Frigcipa)mente
diminuta Himenolepiasis gado. insectos. ninguno. las heces. Paromomicina pardsitos de -
la rata.

Nematelmintos Gusanos redondos
Ascaris lum-  Gusano redondo Hasta 35 Intestino del-  Boca Huevecillos en Trastornos - Huevecillos en Piperacina Los gusanos pa
bricoides grande. cm. gado. €l suelo o los abdominales las heces. Pamoato de san a las vias
vegetales. vagos. pirantel. biliares y pan

Ascariasis

credticas y el
peritoneo. Obs
truccién intes
tinal
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Fuente de infec

Nombre coméin del  Longitud Lugar que cién, huésped - Sintomas
pardsito o 1la del ocupa en el Puerta de  intermediario o clinicos mis Diagndstico :
enfermedad pardsito huésped entrada vector frecuentes de laboratorio Terapéutica Observaciones
Enterobius Oxiuro Hasta 1.3 Intestino - Boca Huevecillos en Prurito anal Huevos en regidn Pamoato de pi- Es frecuerte
vermicularis cm. grueso, apén el redio, auto- perianal; técni  rantel. la infeccidn
dice. infeccidn. ca de la cinta Piperacina de toda la fa
Enterchiasis adhesiva. Pamoato de pir milia. La hi-
vinio. giene perso--
nal es funda-~
mental,
Trichuris Tricoc&falo Hasta 5.0 Ciego, intes Boca Huevecillos. en Trastornos ab  Huevecillos en Mebendazol El gusano vi-
trichiura cm. tino grueso, el suelo o los dominales, - 1as heces. Enema de Hexil ve muchos -
ileon- vegetales. anemia, san- resorcinol. afios. Coexis-
Tricocefalosis gre en las he te a menudo -
ces. con uncina- -
rias ascéri--
des..
Strongyloides Diarrea de cochin- Hasta 0.2 Pared del ip Piel Larvas en el - Trastornos ab Larvas en las - Tiabendazol Autoinfeccidn
stercoralis china o Estrongi-- cm. testino del- suelo. dominales, = heces. Pamoato de frecuente.
loidosis. gado. djarrea. pirvinio.
Necator Uncinaria tropical Hasta 1.1 Larvas filari-- Anemia, tras- Huevos en las - Pamoato de Profilaxia -
americanus o americana. . formes infectan tornos del de heces. pirantel. por elimina--
Uncinariasis o Ne- Intestino -  Piel, tes en el suelo sarrollo; sin Hidroxinaftoa cién de las -
catoriasis delgado, a = gene-- tomas del tu- to de befenio excreta. La -
la MuCoSa. ralmen bo digestivo. Tetracloreti- terapéutice -
Ancylostoma Uncinaria del vie- Hasta 1.3 te de eno. con hierro es
duodenale Jo mundo. cm. los - Tisbendazol importante pa
Anquilostomiasis pies. ra la regene-
racién de 1la
sangre.
Trichinella Triquinosis Hasta 0.4  Pared intes-  Boca Puerco infecta- Edema palpe-  Prueba cutinea,  Prednisona E1 cocimiento
spiralis cm. tinal: adul- do, quiste (ra- bral, dolor fijacién del - (alivio sinto cuidadoso del
tos; quiste; ramente el 0so) muscular, - complemento, = mdtico) . puerce y sus
miisculo es- eosinofilia. floculacidn, - Tiabendazol derivados ma-
triado. biopsia. ta los quis

tes.
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A - PROTOZOARIOS

a). Entamoeba histolytica.

El agente etioldgico de la amibiasis es Entamoeba histoly -
tica y es probablemente la Onica amiba patdgena capaz de pro-

ducir diarrea.

La amibiasis es una enfermedad de difusidén mundial vy se-
gin cilculos autorizados su frecuencia representa un 10% de
la poblacién del mundo, aunque, igual que la gravedad de 1la
infeccidn, 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 pGblica de importancia inter

nacional, (14,73)

Pategenia, patologia.

La multiplicacidén de los trofozoitos ocurre por fisidén bi
naria., Los trofozoites (amébulas) salen de los quistes ingeri-
dos después de su activacidn en el estdémago y duodeno. Cua-
tro amébulas (una por cada niicleo del quiste) dejan cada quis-
te y cada una se divide una vez para formar 8§ trofozoitos por
quiste infectante. Estos pasan al ciego produciendo una pobla
cidn de trofozoites 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
concentracidén 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 inferior del colon ascendente, en el colon sigmoi-
deo y en el recto. La invasion de la muco;a por las amibas, -
con la ayuda de las enzimas proteoliticas, produce pequeifias -
cavidades en forma de botellas que contienen restos de célu--

las, moco y los organismos.

Entre los portadores de quistes asintomdticos existen los
trofoides en la luz intestinal sin ser invasivos. La invasién
activa es estimulada o inducida por las bacterias, condicién
del huésped, caracteristicas genéticas de la cep; del pardsi-
to u otros factores y conduce a la invasidn lateral de cavida
des pequedas, que socavan sus bordes Y producen iilceras, las
cuales finalmente pueden coalescerse. Esto va acompafiado por
diarrea o disenteria. Los trofozoitos a menudo son transporta

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

Se supone que la infeccidn extraintestinal es metastisica,
puesto que rara vez ocurre por propagacion directa desde el -
intestine. Con mucho, la forma mids comiin es la hepatitis ami-
biana o absceso del higado (4% o mds de las infecciones clini
cas, variando mucho en diferentes poblaciones), la cual pare-
ce ser debida a microembolias, que incluyen a trofozoitos llg

vados a través de la circulacidon porta. (39}

Epidemiologia, prevencidn y control

Los quistes son por lo gencral ingeridos con el agua con-

taminada. En los tropicos las verduras y alimentos contamina-
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. dos, constituyen fuentes importantes de quistes; las moscas
han sido incriminadas en zonas de produccién fecal. Los porta
dores asintomiticos de quistes constituyen la fuente princi-
pal de contaminacidn y pueden ser responsables de brotes epi-
démicos graves donde se filtra el desagle a los abastos de -

agua. (15)

Una dieta rica en carbohidratos y baja en proteina favore
ce 1a disenteria amibiana en los animales de experimentacidn,
Yy en cases huﬁanos 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 con
trovertido, aunque es conveniente prohibir a tales personas
el manejo de alimentos. No existe todavia medicamento seguro

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

b). Dientamoeba fragilis.

Es una pequefia amiba pardésita del tubo digestivo; s6lo se
conocen sus trofozoitos. Difiere de las demis amibas intesti-
nales por la presencia de dos niicleos en casi deos tercies de

los organismos.

56lo se encuentra en heces recientes, liquidas o blandas.
La identificacibn se basa en: el pequefio tamafio, los dos ni-
cleos, el aspecto circular en reposo, 1la emisi6én rdpida de nu
merosos seudbpodos en forma de hoja que le dan un aspecto es-

trellado; en agua se desintegra.



54

Algunos trofozoitos pueden presentar gldbulos rojos. La -
frecuencia de esta parasitosis es variable, siendo de 4% en -
promedio. En algunos enfermos produce una diarrea constante -
moderada y ligeros sintomas gastrointestinales, pero en gene-
ral no hay efectos patbgenos. Se reporta segiin Burrows y cols.
1954, llega a producir fibrosis en el apéndice y varios sig--

nos y sintomas cuando se encuentran en el intestino. (14)

Su distribucidn geogrifica es mundial.

Exdmenes usuales para su diagnéstico.- Coproparasitoscdpi
co en fresco de materia fecal. Frotis para tinciones permanen

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

c). Balantidium coli.

Enfermedad. Balantidiasis, balantidiosis, disenteria por

balantidios. (14)
Agente etioldgico! Balantidium coli.

Este es un pardsito del grupo clasificado como los "trans
mitidos por fecalismo", siendo a su vez el protozoario de ma-

yor tamafo, ciliado., de localizacidn en el hombre.

El reservorio natural de este pardsito es el cerdo, que -
representa la principal fuente de infeccidn para el hombre. -
El pardsito se adquiere al ingerir quistes (forma infectante
o de resistencia), los cuales llegan al intestino grueso, don

de pierden su membrana, defando en libertad al trofozefto -
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(forma vegetativa) gque por medio de enzimas del tipo de la -
hialuronidasa causan lesiones a nivel de la mucosa, submucosa
y ocasionalmente causan perforacidén intestinal, poniendo en -

peligro la vida del paciente, e incluso ocasionando la muerte

Sy distribucidn es en zonas tropicales y sobre todo en el
sureste de la Repliblica: la mayor parte de los casos reporta-
dos han sido del Estado de Tabasco y algunos del estado de Da

xaca o de la Huasteca (Hidalguense y Veracruzana). (22)

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

frecuente que el ocasionado por E. histolytica.

Y el cuadro clinico es semejante al de una disenterfa ami
biana. Se han descrito pocos casos en México de balantidiasis
pero como es un pardsito que invade la pared intestinal produy
ciendo alteraciones de tipo ulcerativo, que en occasiones pue-
den perforarse, es necesarjo tenerlo en mente cuando se estd
frente a un paciente con diarrea con moco y sangre. sobre to-
do si se obtienme el dato de una convivencia estrecha con por-

cinos. (16,18)

Distribucidén geogrdfica es mundial.

Examenes usuales para su diagnéstico., Examen coproparasi-
toscédpico en fresco para bilsqueda de trofozoftos y gquistes. -

(39,73, 86)
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d. Giardia lamblia.

Enfermedad. Giardiasis, lambliasis. (14)

Infeccidon causada por un protozoo flagelado la Giardia -~
lamblia. predominante en los nifios y caracterizada por produc
cién de cuadros gastrointestinales agudos y crénicos, de in--
tensidad variable, pudiendo llegar a la produccidn de un sin-
drome de malabsorcién. En los adultos, cominmente es asintomd

tica.

El pardsito se presenta en forma de trofozoito y de quis-
te, siendo este iltimo la forma de resistencia y de infeccidn
La glardiasis se fomenté principalmente por falta de higiene
personal, hdbitos copréfagicos y reservorios de aguas contami

nadas.

El habitat normal de este pardsito es el duodeno y prime-
ra porcldn del yeyuno: a veces se le puede encontrar en la ve

sfcula biliar y en los conductos billares.

En las parasitosis leves la infeccidn cursa en forma asipn
tomdtica, pero cuando ésta es severa o masiva, existen perfo-
dos de diarrea intensa, dolor abdominal de tipo cdlico, alter
nadas con perfodos asintomdticos con sensacidén de plenitud -
postpraendial que ocasionalmente hace sospechar al c¢linico -
errdneamente en una apendicitis u otra situacldn intraabdomi-

nal. (7.8,22)

Es frecuente observar como parte del cortejo sintomdtico:®
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diarrea, ancrexia, nduseas, dolor abdominal tipo cdlico, pero
si la dfarrea tiende a ser persistente, puedé causar una con-
siderable pérdida de peso aunado a problemas de mala absor-

cion. (17,41,82)

Distribucién geografica es mundial. En México se le en- -
cuentra ampliamente distribuida, con una frecuencia global de

18,98%.

Exdmenes usuales para su diagndstico. Examen en fresco de
materia fecal y de contenido duodenal para bfisqueda de trofo-
zoftos y quistes. Cps de concentracidn para biisqueda de quis-
tes. (35,39,73)

e). Trichomona hominis.

El agente etioldgico de la Tricomoniasis es Trichomona ho

minis.

Enfermedad que produce. Segin los estudios de Alvares y -
cols., hechos en el Instituto Nacional de Pediatria, producen
problemas gastrointestinales en nifos, sobre todo en lactan--

tes. (73)

El Hospital Infantil de México, reporta una incidencia de

este parisito de 8% en los lactantes.

E] habjtat comin de T. hominis es el drea de la vdlvula -
ileocecal y porcidn 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.

Aeste pardsito sdlo se le conoce en forma de trofozoito,
Hasta el momentc actual no existen evidencias de sus acciones
pétbgénicas: a2 nivel intestinal, sin embargo, su presencia
puede indicar una condicién anormal que requiera tratamiento

-y -atencién médica. (22)

Con respecto a sintomatologia, ésta se manifiesta por do-

lor abdominal, meteorismo y diarrea. (14)
Distribucidn geografica. Mundial.

Exdmenes usuales para su diagndstico. Basqueda de trofo-
20itos en heces, por medio de examen coproparasitoscdpico di-

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

f). Isospora hominis e Isospora belli.

Agentes etiolGgicos: Isospora hominis e Isospora belli,

especies intestinales en el hombre, se han confundido una y
otra vez en la literatura, de modo que es necesario estudiar-
las juntas. La {nica caracteristica bien establecida es ¢l ma
yor tamafio del oocisto de I. belli, que al parccer es el pa-

rdsito mas frecuente. (14)
Enfermedad que produce. Isosporiasis.
Este grupo de pardsitos produce cuadros diarréicos en pa-

cientes afectados, sobre todo en edades pedidtricas.

E1 habitat de Isospora belli ¥ de 1. hominis es el intes-
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tino delgado del hombre, probablemente a nivel de la vdlvula
ileocecal, realizdndose el ciclo sexual en las células epite-
liales de la mucosa intestinal y el ciclo asexuado en el 1lu-

men mismo del intestino.

Con la ruptura de la cé&lula parasitada salen los microor-
-ganismos (esporozoito) e invaden nuevas células de la mucosa
intestinal, causando erosién considerablemente traumdtica, su
ficiente para leslionar la mucesa en forma tal que ocasiona -
cuadros de mala absorcidn secundaria a esta parasitosis.

Normalmente el cuadro diarréico es leve y de duracidn va-
riable, con un promedio de 4 semanas a 6 meses, pero siempre

autolimitado.

A la diarrea se agregan anorexia, niuseas, dolores abdomi
najes difuses. (22,49)
Distribucidén geogrdfica., Mundial.

Exdmenes utilizados para su diagnéstico. Hallazge de oo-

- guistes en materia fecal. (73)
B - HELMINTOS

a). Tenjasis.

Agente etiolégico: Taenfa solijum
Taenia saginata

La teniasis es una parasitosis intestinal cuya importan--

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

nos gastrointestinales propios de esta helmintiasis.

El cuadro clinico sugestivo de esta parasitosis 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 hdbitos en la preparacién de alimentos y las costum--
bres religiosas afectan la frecuencla del pardsito. La frecuen
cia en el cerdo, en algunos paises del 25%, es mayor cuando -
prevalecen la insalubridad y los métodos defectuosos de elimi
nacion de las excreta, por ejemplo, cuando las ingieren los -

cerdos.

Sintomatologfa. Generalmente, un solo espécimen del para-
sito adulto causa Gnicamente Inflamacién local de la mucosa -
intestinal debida a irritacién mecdnica por el estrdbilo y a
la adherencia del escolex. Se han comunicado casos raros de -
perforacidn intestinal con peritonitis secundaria e infeccio-
nes de la vesicula. Sin embargo, la infeccidn con cisticercos
ocasiona lesiones graves. Puede haber eosinafilia varijable, y

leucopenia. (12,14,31)

Profilaxia. El control de la infeccidn por T. solium in-
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‘ciuye: 1) tratamiento de las personas infectadas, 2) saneami-
ehto, 3) inspeccién del cerdo, y 4) cocimiento completo y pre
paraéién del cerdo. El tratamiento inmediato de las persomnas
infectadas no s6lo disminuye las fuentes de parasitacidn, si-
nb‘tamblén elimina el peligro de autoinfestacidn con cisticer
¢os. En zonas endémicas, no deben depositarse las heces del -
hombre en sitios accesibles al cerdo. La inspeccidn guberna--
mental de la carne ha disminuido la infeccidn del hombre, en
pafses donde se consume cerdo crudo o insuficientemente coci-
do, pero ningln sistema de inspeccidn puede garantizar la eli
minacidn de infeccidn. El medio profildctico mds eficaz es el
cocimiento completo. Les cisticercos mueren por calor a 45°
50°C, pero puede cocerse el cerdo durante un minuto de una ho
ra por cada medio Kg de carne o hasta que adquiera color gris.
Los cisticercos mueren a temperatura de -2°Ci sin embargo, en
tre 0 y - 2°C, sobreviven casi dos meses, y a temperatura am-
biente 26 dias. La congelacién a -10°C, durante cuatro o mas
dias es un procedimiento eficaz pero caro. La preparacién en

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

Distribucidn geogrdfica. Mundial.

Exdmenes usuales para su diagndstico. Bisqueda de huevos
en materia fecal por medio de ex@menes coproparasitoscépicos

de preferencia de sedimentacidn. Para blisqueda de progléti--

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

El pardsito esta generalizado en los paises .consumidores
de carne de res. El hombre adquiere la infecci6n al comer res
cruda o insuficientemente cocida, éonteniendu cisticercos. El
ganado se infecta por la hierba contaminada con heces del hom
bre, por la fertilizacidén con el contenido de letrinas o con
aguas negras, Las pasturas arrastradas a lo largo de los rios
son fuentes importantes de cisticercosis bovina. En estas pas-
turas, los huevecillos pueden mantenerse viables ocho o mis

semanas. (14,31)

Sintomatologia. E1 gusano adulto raramente produce sinto-
mas importante. Las personas infectadas por esta tenia emorme
pueden quejarse de dolor epigistrico, molestias abdominales -
vagas, nerviosidad, vértigo, nduseas, vémito, diarrea, o au-
mento o pérdida del apetito. Quizi presenten eosinofilia mo-

derada.

La salida por el ano de progldtides grdvidas, musculares
y activas, dan al paciente la sensacidén de cvacuar algo inde-
scable, lo cual le produce intensa preocupacion, el hallazgo
de progldétides con movimientos activoes en la ropa interior, en
la cama o en unas heces recién emitidas también causa intran-

quilidad.

El prondstico es favorable, no obstante que algunas veces
es dificil erradicar el escélex. Si existe algln riesgo de

cisticercosis, es muy pequeiio, ya que sdlo se han publicado
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pocos casos de este tipo de cisticercosis.

Profilaxia. Las medidas profildcticas incluyen: 1) des-
truccidén de las fuentes de infeccidn, mediante el tratamiento
de los individuos parasitados y evitando la contaminacidn de
la tierra con heces del hombrei 2) inspeccidn de las reses -
buscando cisticercos: 3) refrigeracidn de las reses, y 4) coc

cién completa de la carne de res.

Los cisticercos pueden destruirse por congelacidén a -10°C
durante cinco dijas, calentamiento mayor a su punto térmico -
mortal, de 57°C y bafo en solucidén salina a 25% durante cin-

co dias.
La medida preventiva mas prictica es cocimiento de la car
ne hasta que haya perdido su tinte rojizo. (14,32,36,55)
Distribucidn geogrdfica. Mundial,

Exdmenes usuales para su diagndéstico. Bfisqueda de huevos
en materia fecal por medio de exdmenes coproparasitoscépicos
de preferencia de sedimentacidn. Para biisqueda de progléoti--

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

b). Himenolepjasis.

Agente ctioldgico: Hymenolepis nana

Hymenolepis diminuta

Esta parasitosis es causada por céstodos del género Hyme-

nolepis, representados por 2 especies: Hymenolepis nana, muy
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frecuente como pardsito del hombre e Hymenolepis diminuta, -

con una frecuencia mids bien excepcional.

La himenolepiasis se adquiere por la ingestidn de huevos
en alimentos o bebidas contaminadas y/o por un ciclo de auto-

infecciodn.

Al mismo tiempo se observa mayor masividad en niflos que -

en adultos, en una proporcion de 10:I.

El cuadro clinico: anorexia, cefalea, diarrea, dolor abdg
minal y palidez. Los pacientes con infecciones leves o de me-
diana intensidad no presentaran practicamente sintomatologia

alguna.

La diarrea es explicada por el estimulo irritativo del pa
rédsito sobre la pared intestinal, aunado también a cambios mi
gratorios del pardsito a lo largo del tubo intestinal, ocasig
nando aumento del peristaltismo y cambios en el pH luminal. -

(2z)

b.i). Hymenolepis nana.

Se estima que en todo el mundo, mds de 20 millones de per
sonas estdn infectadas. Algunos estudios muestran una frecuen
cia por pais de 0.2-3.7%, no obstante, en algunas regiomnes es
tdn infectados el 10% de los nifios. La transmisién depende -
del contacto directo, va que los huevecillos, poco resisten--
tes, son sensibles al calor y a la desecacifn y no pueden so-

brevivir fuera del huésped. Se transmiie directamente, de ma-
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ne a boca y con menos frecuencia por agua o alimentos contami
nados, y tal vez por insectos como huBspedes intermedios. Los
hdbitos poco higiénicos de los nifios pequefios favorecen la -

persistencia de pardsitos, en los grupos de menos edad.

El hombre es la fuente principal de infeccidn, pero en -

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

Patogenia. Generalmente, no hay lesidn de la mucosa intes
tinal, pero puede producirse una enteritis por infeccidén masi
va, habiéndose comunicado la presencia de hasta 2000 vermes.
Las infecciones ligeras no ocasjonan sintomas o sélo trastor-
nos abdominales vagos. En infecciones masivas, los nifios pue-
den sufrir anorexia, dolores abdominales con diarrea o sin -

ella, vémito y vértigo.

Profilaxia. La prevencidn es diffcil, ya que la transmi--
5idn es directa y afecta un solo huésped. E1 control depende
principalmente de me jorar 1os hdbitos higiénicos de los ni--
flos. También, decben efectuarse el tratamiento de las personas
infectadas, el saneamiento del ambiente y el control de ali--

mentos y de los roedores. (14.19,20,75)
Distribucidn geografica. Mundial.

En México se encuentra en toda la Repiiblica, con una fre-

cuencia de 15.87%. (73,79)

Exidmenes usuales para su diagndstico. Se utiliza examen -

coproparasitoscdpico para biisqueda de huevos. Se recomiendan
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los cuantitativos para evaluar la intensidad de la parasitoe-
"'sis. Cuentas de 15000 huevos por gr. o ml. de heces o mis 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 ingestidén acciden-
tal de artrdpodos, como pulga de la rata o del perro. Se ha
encontrado en el hombre muchas veces, generalmente en nifos

menores de tres afios. {3)

Los principales huéspedes intermediarios son las larvas
de las pulgas de la rata y el ratdn y la forma adulta del es-
carabajo vermifuge, pero también pueden serlo otras especies
de pulgas, miridpodos, cucarachas, escarabajos y lepidépte-
ros. El embrién maduro de estos insectos se transforma en cis
ticercoide que al ser ingerido por el huésped definitivo nor-
mal, evoluciona a adulto maduro, en alrededor de 18-20 dias.
Las infecciones humanas son ligeras y el cestodo vive poco:
en infestaciones experimentales del adulto, s6lo cinco a sie-

te semanas. (4,14,55,75)
Distribucién geogrdfica, Mundial,
En México se encuentra en una frecuencia de 2.3%.

Exdmenes usuales para su diagndéstico. Examen coproparasi-
toscépico para bisqueda de huevos. Se recomienda los cuantita

tivos para evaluar la intensidad de la parasitosis. Cucntas



67

de 15000 huevos por gr. o ml.:de heceﬁid m§s §nd1can parasito

sis masiva. (73,79)

c). Ascarls lumbricoides.

Agente etloldgico: Ascarjs lumbricoides. La enfermedad -
que produce ASCARIASIS.

Este pardsito se encuentra aproximadamente en el 33% de -
la poblacidén nacional y de &stos el 5.6% sufre ascariasis ma-
siva, particularmente la poblacidn infantil. Se han encontra-
do infestaciones masivas en todas las edades, calculdndose 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 particularidad de migrar dentro -
del organismo humano. Se debe recordar este hecho para expli-

car el tipo de sintomatologia que origina.

Tratdndose de una ascariasis pura sin ninguna otra asocia
cidn de parasitos, la diarrea es poco frecuente, explicindose
esto de la siguiente manera® los ascdrides adultos se encuen-
tran en el intestino delgado (yeyuno-ileon) viviendo libres -
en la Iuz intestinal sin lesionar la mucosa ni ocasionar le-

si6n traumitica a ese nivel.

En la mayoria de los casos, la sintomatologia de 1a asca-
riasis pasa desapercibida, apareciendo sintomatologia franca
en parasitosis masivas, en esta circunstancia se observa con

mayor frecuencia las complicaciones quirfirgicas de la ascaria
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sis (oclusién intestinal, perforacidn intestinal, penetracion

a higado). (31.76)

Profilaxia. Como la ascariasis es fundamentalmente una -
infeccidn de casas y patios, estd Intimamente asociada con la
higiene familiar y su profilaxia depende de la eliminacidn sa
nitaria de las heces y la educacion higiénica. El tratamiente
antihelmintico es ineficaz por las repetidas reinfecciones en
zonas endémicas. El control se dificulta por la ignorancia, -
pobreza e inercia entre la gente mis afectada. Tampoco es efi
caz la fosa séptica (de 1.2 a 1.8 m de profundidad) a menos -
que se acompafie por una campafa educativa que estimule su uso
especialmente por los nifos. Este programa educativo requiere
el concierto del esfuerzo de escuelas, organizaciones civicas
educadores en economia del hogar y trabajadores de salud pii--
blica. No deben usarse materias fecales como fertilizantes, a
menos que se traten por fermentacidn o por agentes quimicos.

(14,19,20,41,66)
Distribucidn geografica. Mundlal. (67)

Ex@menes usuales para su diagndéstico. Biisqueda de huevo -
en materia fecal por medio de ex@menes coproparasitoscdpicos.
Se recomiendan los cuantitatives con objeto de evaluar la in-
tensidad de la parasitosis, mds de 50,000 huevos por gr. o ml

de heces, indican una ascariasis masiva. (69,73)
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d), Enterobius vermicularis.

Agente etioldgico: Enterobius vermicularis. La enfermedad

que produce es Enterobiasis, oxijuriasis.

Parasitosis frecuente! en niflos en la ciudad de México se
han encontrado en preescolares y escolares indices de infesta

cidon mayores del 66%.

El cvadro clInico consiste en prurito anal, dolor abdomi-

nal y evacuaciones diarréicas.

El prurito anal es el dato sobresaliente de esta parasito
sis, explicindose por el descenso de las hembras a las mdrge-
nes del ano para la oviposicién. El rascado da origen a grie-

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

Profilaxia. Es indispensable la limpieza personal, deben
cortarse las uflas, lavarse cuidadosamente las manos después -
de la defecacidn y antes de las comidas, asl como lavar la re
gién anal. Una pomada aplicada & la regién perianal ayudard a
evitar la dispersifn de los huevos. Los nifios infectados de-
bén usar pantalones de algodén, ajustados, para impedir el -
contacte de las manos con la regidn perianal y por lo tanto,
la contaminacion de las ropas de cama. Para proteger a las dg
mds personas, el paclente debe dormir solo, y sus ropas inte-
riores, de noche y de cama, deben ser recogidas y lavadas cui
dadosamente. Hay que proteger los alimentos del polvo y de -

las manos de individuos infectados. La bafiera ptede ser fuente
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de infeccidn; por eso no se recomienda tomar duchas. La difi-
cultad para impedir la transmisidn por el polvo y las retroin
fecciones, pueden explicar la frecuente insuficiencia de 1las
medidas higiénicas estrictas. La madre debe saber que se tra-

ta de una infeccidn benigna, que desaparece espontineamente.

Es frecuente encontrar Enterobius en las escuelas prima-

rias o en las guarderias. (14)
Distribucién geogrdfica. Mundial.

Exdmenes usuales para su diagndéstico. Se usan los frotis
y raspados anales para la basqueda e identificacidn de 1los
hueves. También se suelen encontrar huevos del parisito en
materia fecal, aunque la probabilidad de encontrarlos es muy
remota. Es recomendable que en caso de que se sospeche esta
parasitosis en nifias, no solamente se realice el raspado pe-
rianal, sino también el vulvar, pues debido a la migracidén

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

e). Trichuris trichiura.

Agente etiolégico: Trichuris trichiura, la enfcrmedad que

produce es 1a TRICOCEFALOSIS o TRICURIASIS.

Esta infeccidn corresponde a las 'geohelmintiasis", lle-
vandosc a cabo por la ingestidn de huevos embrionados recopi-
dos del suelo o de lugares contaminados. Del huevo sale una
larva que ya dentro del tubo digestivo del huésped se desa-

rrolla hasta el estado adulto. T. trichiura vive cominmente
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en el ciego del hombre, aunque tambjén se le encuentra en el
sigmoides y otras porclones del intestino grueso, siendo -

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

La gravedad del cuadro clinico estd relacionada directa--
mente con el nlimero de gusanos exlstentes en el intestino que
pueden determinarse por la cantidad de huevos que se expulsan
en las materias fecales! cuando ¢l nfimero de huevos es peque-
o {menos de 5,000 huevos por gr. de heces) la sintomatologfa
es nula o escasa. En pacientes con mds de 5,000 huevos por -
gramo de heces, el cuadro cifnico que presenta es de dolor ab
dominal, diarrea, evacuaciones con sangre, disenterfa, melena
prolapso rectal y cefalea, esta iiltima relacionada con la ang
mia. .

Es bien conocido el hecho de que los tricocéfalos se en-
cuentran "enclavados" en la pared intestinal, siendo légico -
pensar en la irritacidn sobre Ia misma, explicando asf la dia

rrea y la disenterfa.

El tenesmo es secundario a esta irritacidn, provecando -
contracciones espdsticas dolorosas del esfinter anal y que auy
nado a un pujo constante favorece la produccién del prolapso

rectal, (22,41,44)

Profilaxia. La infeccidon en Areas muy endémicas puede pre
venirse mediante: 1) tratamiento de individuos infectados: 2)
aplicacidn de medidas sanitarias a las heces humanasi 3) lava

do de las manos antes de las comidas; 4) instruccidn de los -
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nifios sobre sanidad e higlene personal: y 5) lavado y escalda
dura de vegetales no cocidos, especialmente en pafses que uti

lizan aguas negras como fertilizantes. (14,42)
Distribucidn geografica. Mundial.

Predominando en zonas tropicales y subtropicales. En cli-
mas templados tambi&n se encuentran pero las parasitosis son

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

Examenes usuales para su diagnostico. Exdmenes copropara-
sitoscHpicos para bfisqueda de huevos en materia fecal. Se re-
comienda los cuantitatives para evaluar la intensidad de la -
parasitosis, mids de 5,000 hgh o hmlh, indican tricocefalosis
masiva. En algunas ocasiones, cuando hay prolapso rectal, en
la mucosa se pueden identificar los gusanos adultoes. (67,73,

79)

f). Strongyloides stercoralis.

Agente etiolégico! Strongyloides stercoralis, la enferme-

dad que produce es la ESTRONGILOIDOSIS o DIARREA DE CONCHIN--
CHINA.

La infeccidén se adquiere al penetrar las larvas a través
de la piel y después de un ciclo hematdgeno, finalmente se -
localizan en la mucosa intestinal duodenal en donde se lleva
a cabo la oviposicidn: embrionan los huevos y dan salida a -
larvas, las cuales quedan libres en la luz intestinal pudiep

do efectuarse un segundo ciclo de autoinfeccion.
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Al penetrar las larvas a través de la piel, se puede ob-
servar como primer sintoma una dermatitis. Durante su migra-
cion se presenta la llamada “neumonia eosinofflica" o "sin--
drome de Loeffler" y nuevamente a nivel intestinal ocasionan
diarrea, melenas o evacuaciones con sangre fresca, meteoris-
mo, dolor en drea hepdtica y dependiendo de la severidad del

cuadro, palidez, edemas y cefalea.

La signologia: cefalea se relaciona con el ataque al esta
do general, la diarrca es ocasionada por la presencia del pa-
rdsito adulto en la pared intestinal, El dolor en drea hepdti
ca se atribuye al paso del pardsito por el higado en los ca-
sos de autoinfeccidn. Las evacuaciones con sangre o melena se
explican por las severas lesiones que en ocasiones produce el
pardsito en la mucosa del duodeno y yeyuno, la que sangra fa-
cilmente. El paso de las larvas por los pulmones nos explica
las molestias que causan al propio &rgano. La palidez, edemas
y dolores musculares se atribuyen a la anemia y disproteine--

mia. (22,69,84)

Profilaxia., Depende esencialmente del tratamientc sanita-
rio de las excreta y la proteccidn de la piel contra el con--
tacto del suelo contaminado., La identificacién y tratamiento
de portadores subclinicss no parece ser prictica, salvo en in
fecciones famjliares. (Es similar a la de la uncinariasis). =~

(14,19,20)

Distribucidn geogrdfica. En dreas tropicales y templadas
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‘de todo el mundo. En M&xico existe con una frecuencia de 4.3%
Se observa la estrongiloidosis principalmente en el Estado de

Chiapas con mayor frecuencia.

Examenes usuales para su diagnéstico. Cualquier tipo de -
coproparasitoscépico para la bfisqueda de larvas rabditoides.
Para la concentracidn de larvas rabditoides se utiliza el dis
positivo de Baermann. También se buscan las larvas en examen
de contenido duodenal. Para obtener larvas filariformes para
confirmar el diagndstico, se utiliza el cultive de Harada-Mo-

ri. (73,79)

g). Ancylostoma ducdenale y Necator americanus.

Aéen:e etioldgico: Ancylostoma duodenale y Necator ameri-

canus, la enfermedad que producen es Uncinariasis. Cuando en
la zona sélo se encuentra A, duodenale, la enfermedad se deng
mina anquilostomiasis: cuando sdlo existe N, americanus, se -

denomina necatoriasis. (14)

En México, hasta la fecha sdle se han podido constatar ca
sos autdctonos de necatoriasis, no as! de ancylostomiasis, pa
risito ampliamente distributdo en América del Sur (Brasil, Ve

nezuela y otros). (70)

Esta parasitosis se adquiere por contacto de la piel con
le tierra donde existen larvas filariformes que la avraviezan
activamente: luego hacen su migracidn visceral para localizar

se finalmente en el duocdeno.
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E1 cuadro clinico para esta parasitosis se caracteriza
por la presencia de diarrea, dolor abdominal, anorexia, cefa-
lea, dolores musculares y palidez agravados &stos segln la ma-

sividad de la parasitosis.

La signologia: el dolor abdominal, asi 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 sintoma presente
en casi todas las parasitosis, pero en este caso se le atribu
ye a la anemia secundaria por la accidn expoliatriz del paré-
sito. El dolor en frea hepdtica y de las masas musculares se

han atribuido al paso migratorio del pardsito. (22)

Profilaxia. La uncinariasis puede reducirse ¢ incluso eli
minarse en una comunidad mediante: 1) eliminacidn sanitaria
de las excretas: 2} proteccidn de los individuos susceptibles,

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

Distribucidn geogrdfica. A. duodenale se considera la un-
cinaria del viejo mundo y N, americanus del nuevo munde: en
México esta iltima especie es la que se encuentra sobre todo
en zonas tropicales, donde tiene una prevalencia de 71.4%; la

frecuencia global en la Repiblica es de 19.2%,

Exdmenes usuales para su diagnéstico. Exdmenes copropa-
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rasitosééplco para la biisqueda de huevos en materia fecal, se
considera.que la uncinariasis es masiva por arriba de 5,000 -

huevos por gr. de heces.

Para la obtencidn de larvas filariformes, se utiliza el -

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

h). Trichinella spiralis.

Agente etioldgico: Trichinella spiralis, la enfermedad --

que produce es la Triquinosis, triquiniasis, triquinelosis. -~

(12)

La severidad del cuadro clinico guarda estrecha relacién
con el nfimero de larvas ingeridas, siendo ésta la forma de -
adquirir la enfermedad. Su presencia se ha relacionado con -
la ingestién de la carne de puerco en cualquiera de sus for-
mas (salchichas, chorizo, carnitas, etc.}) cuando &stas son -
insuficientemente tratadas por calor y estando presentes pa-

rasitos de T, spiralis.

Con respecto a los datos clinicos se describen cldsicamen

te tres periodos:

Perfodo intestinal. Se presenta entre el 20. y el 70. dia
después de haber ingerido la carne infectada y corresponde al
establecimiento de las larvas liberadas a nivel de intestino
delgado, manifestdndose principalmente por 1a presencia de -
diarrea, vémitos, dolor abdominal, cefalea y fiebre.

Periodo de invasidén, Este periodo dura entre 1 a 6 sema-
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nas y va a corresponder al momento del ciclo bloldgico del pa
rdsito de cuando las larvas dejan la pared intestinal para pa
sar al torrente circulatorio y finalmente llegar a los miscu-

los estriados, principal localizacidn final de este pardsito.

En este periodo, el cuadro clinico se caracteriza por pre
sentar fiebre. edema palpebral, conjuntivitis, fotofobia, do-
lor, debilidad y espasmos musculares muy intensos. Dada la 1o
calizacion tan variable que pueda tener en su distribucién, -
este pardsito puede presentar sintomatologia en el rifén, pul
mones, tracto gastrointestinal y sistema nervioso central.

Perfodo de enquistamiento. Es en el cual la larva queda -
ya localizada en el misculo’ evoluciona lentamente hacla su -
muerte y calcificacidn. Suelen observarse manifestaclones clf

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

Profilaxia. Deben emprenderse campaflas educativas para in
formar al piiblico general sobre el peligro de la triquinesis,
su forma de transmisitn y la necesidad de cocer bien la carne
de puerco, hasta que su color rosa se vuelva gris parduzco.

La erradicacidn final de la triquinosis en el hombre de-
pende de su eliminacidn en el cerdo, lo cual puede lograrse -
en buena parte esterilizando los desperdicios que contienen -

trozos de carne cruda. (14)

Distribucién geogriafica. Mundial.
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Examenes usuales para su diagndstico. Aunque los adultos
son expulsados en la materia fecal, es muy dificil encontrar-
los en ella. Para la biisqueda de larvas enquistadas en miscu-
lo, se hacen biopsias y compresién de misculo. Beck recomien-

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

El sindrome diarréico se ha presentado como casos aisla-

dos o como epidemias o de pandemias.

El sindrome diarréico es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad, en paises subdesarrcllados como el -
nuestro 'y en toda Latinoamérica, sin embargo, el problema es

cosmpolita seghn lo reporta la OMS.

Y su etiologia es miltiple, ocupando lugar primordial las
enfermedades parasitarias y participando secundariamente otros

factores.

La variacidn de liquidos y electrdlitos en el sindrome -
diarréico puede .ser causa de DESHIDRATACION y dependiendo del
grado de ésta y la pérdida excesiva de bicarbonato nos causa
una ACIDOSIS METABOLICA NO COMPENSADA, si la deshidratacién
y la pérdida de bicarbonato continlia se presenta una ACIDOSIS
METABOLICA COMPENSADA (y hay una hiperventilacién para elimi-
nacién de €6y por los pulmones), en la evolucidn del sindrome
diarréico la deshidratacidn puede ser tan importante (pérdida
aguda de liquidos y electrdlitos) que cause un CHOQUE HIPOVO-
LEMICO y posteriormente la MUERTE si no se trata, esta situa-

cidén se presenta generalmente en los lactantes o en la pobla-

cién infantil.
ESTA TESIS KO Wit
SALR BE LA BIBLIOTECA
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Cuando el paciente tiene una deshidratacidon con pérdida -
de peso corporal que no excede al 5%, no se manifiestan sinto

mas o signos.

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

se presentan sintomas y signos (ACIDOSIS METABOLICA).

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

de peso corporal, se manifiesta el CHOQUE HIPOVOLEMICO.

Los pacientes con diarrea, con o sin vémito se deshidra--
tan y es preciso reponerles no sflo los liquidos sino también
las sales que pierden; la solucidn de electrdlitos orales con

.tienen cantidades apropiadas de sodio para corregir la pérdi-
da de este elemento por el organismo y suficiente glucosa pa-
ra asegur;r la répida absorcion del sodio. Ademds lleva el po
tasio necesario para reemplazar el que se pierde por la dia--
rrea aguda, y bicarbonato para corregir la acidosis resultan-

te de la pérdida de bases.

Otro factor importante es la facilidad de preparacién de
la solucidon de electrdlitos orales: los distintos ingredien--
tes del paquete ya estdn pesados y basta afadir una cantidad

fija de agua (un litro).

La terapéutica oral es eficaz contra la deshidratacidén mo-
derada o grave siempre que no haya estado de choque y gue el
pacliente no tenga demasiadas pérdidas por evacuaciones. pero

es preferible iniciar la hidratacidn con Ifquidos endovenosos
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cuando éstos se¢ encuentran disponibles.

En personas con deshidratacidn grave en estado de choque,
se necesitan reposicién muy ripida de agua y sales por lo que

se requiere una hidratacién paraenteral (venoclisis).

La prevencidn de la diarrea descansa en mejoras en la hi-
giene persconal, higiene de los alimentos y del agua, de 1la vi-

vienda y del ambiente en general.

Ya que indudablemente contribuyen a la diarrea una mala

alimentacidn y cuando el ambiente es insalubre.

La parasitosis por helmintos es extremadamente frecuente
en la poblacidén mexicana, entre las que figuran la ascaria-
sis, tricocefalosis, uncinarias, enterobiasis y la himenole-
piasis. La prescncia de estos padecimientos en la poblacidn
mexicana, se haya determinada por miltiples factores, como
son las condiciones geogrificas, la higiene defectuosa y las

costumbres de la poblacién.

La parasitosis por protozoarios que ocasionan con mis fre-

cuencia diarrea persistente son la Entamoeba hystolytica y la

Giardia lamblia,.

También es frecuente encontrar infecciones miltiples en
los enfermos de diarrea aguda, pudiéndose aislar dos o més agen
tes etioldpgicos a la vez en el mismo individuo. Se descono-

ce hasta qué punto pueda presentarse alguna interaccidn en-



82

tre los distintos agentes o si estas infecciones mixtas origi

nan cuadros clinicos mis severos.

La falta de suficientes estudios epidemiolégicos impiden
el conocimiento de la verdadera frecuencia de las parasitosis

por protozoarios y helmintos a nivel nacional.
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