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.
AHORA LO QUE EN 5U - -
TIEMPO NO FUE.

MARCO DON 15.

Como estudiante con funciones de: investigación, docencia y
servicio por y con lo humanidad, hoy comporto por escrito porte --
del acontecer de mi existir.

La presente investig,~ciónf es el reflejo de mi inquietud de -
vivir el desafío de responderle con entrego o codo estrmulo de mis-
vivencias de estudiante de ciencias de la salud.

En mi futuro como médico pudiera realizar este trabajo de in
vestigación, pero no serra el momento histórico que el espacio y -:
Hempo cautivaron.

El problema endémico y epidémico del srndrome diarreieo que
~anta morbilidad y mortalidad ocasiono o nuestra población, estimu-
ló el entregarme a participar en lo solución de lo salud del mismo.

Es imprescindible manifestar mi inconformidad al hecho que -
ma enfermedad f6cil de trotar y diagnosticar, por ser efecto de un-
nacroambiente enfermo en el cuerpo y el alma, golpea innumerable
nente o nuestra población, yen muchos oportunidades en formo irre
lersible. -

Innumerables estudios en ciencias sociales y de la salud han -
:omprobado que el srndrome diarréico que sufren poblaciones es mul
icausal y producto de un mal general. -

A pesal' que lo prioritario es accionar en investigación docen
:ia y servicio colectivo por ser un problema nacional y que la fun-::
:ión preventiva es la m6s importante, es v6lido e impostergoble el -
/irigir trabajc) de investigación que proporcione medios que satisfa-
Ion la necesidad del paTs, de dotarlo de métodos diagnósticos que -
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se apliquen colectivamente y tengan las cualidades de ser efic~
ces y baratos. El tener una realidad donde frecuentemente el -
diagnóstico y tratamiento del síndrome diarrerco, se real iza con

múltiples limitaciones, desde el basarse en estudios hechos en -
poblaciones extranjeras -casi exclusivomente-, hasta la desm~
dida actitud de autediagnóstico yautomedicación, justifican la
búsqueda por medias diagnósticos basados en investigaciones he
chas por, con y pora la población guatemalteca.
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OBJETIVOS:

1. Comprobar la eficacia del exámen de azul de metileno
como medida temprana para el diagnóstico diferencial-
de diarrea.

Ahorrar tiempo pO',J iniciar el tratamiento adecuado, -
en base a la prontitud del resu Itado de la prueba. de --
azul de metileno.

Ofrecer e iniciar un tratamiento adecuado con bases -
científicas.

Establecer cuál es el porcentaje de certeza del exámen
de azul de metileno relacionada con el coprocultivo.

Com,Prabar si este método diagnóstico es eficaz, ya que
ha sido usado'<en nuestros hospitales sin haberla investi
gado y compr6bado en nuestro medio.

Descartar o recomendar su uso como base para prescri -
bir tratamiento antibiótico.

Aprender a investigar investigando

Educar a la población estudiantil y médica con los da-
tos informativos y reflexiones formativos de mi trabajo.

Con esta investigación se incentivo a investigar y com
probar lo eficacia en nuestro medio, de estudios hech;;-s
en otros poíses antes de aplicarlos indiscriminadamente.
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:'":2-:""' HIPOTESIS:

POR MEDIO DE lA PRUEBADE AZUL DE METilENO
,,' PUEDE HACERSEUN DIAGNOSTICO TEMPRANO Y
~.

.CERTERO DElAETIOlOGiA DEL S!NDROME D~A-
RREICO, lOGRANDO ASllNSTITUiR UN TRATAM!EN
TO INMEDIATO (11,3,5) Y SU COMPROBACION ::
PARA El AMBIENTE GUATEMALTECO.

.~;:.';-~'~
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

Recursos Humanos:

l. Pacientepedi6ir¡cos de O a 5 años del Hospital Roe
.sevelt..

. . -

2. Colaboradores:

2.1 Dr. José Víctor OrdÓñez y personal del labora
toriode Microbiología del Hospital Roosevelt-:-

2.2 Dr. Jorget Tulio Rodríguez y personal del labo
ratorio de estudios clínicos, Hospital Roeseveii".

2.3 Dra. Thelma Duarte de Morales

Recursos Físicos:

l. Hospital Roosevelt

1.1 Areas físicas de emergenc ia del Departamento-
de Pediatría.

1.2 laboratorio de Microbiología
1.3 laboratorio de estudios clínicos del Departamen

to de Pediatría. . . -
1.4 Ficha clínica de recolección de datos (Instru- -

mento No. 1)
1.5 Equipo:

5.1 Recipientes de plástico para recolectar he-
ces.

5.2 laminillas de vidrio cubre y porta objetos
5.3 Cajas de Petri
5.4 Medios de Coprocultivo SS Agar, y Tetrati~

nato con iodo.
5.5 Pruebas bioquímicas y serológicas diferen--

ciales para Shigella, Salmonella y E. Coli.

-
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METODOS:

Basado en la estadística del Hospital Roosevelt, que r)1Ues-
tra que la demanda de atención médica en los servicias de -
emergencia pediátrica, por problemas diarre'ícos es mayor du
rante las meses de marzo a octubre. Se seleccionó a los prI-
meras 60 niPiosdurdnte el período de septiembre o octubre -
de 1975, de las 16 a las 20 horas, que se presentaron a la --
emergencia, seleccionando a aquellos que llenaran los si- -
guientes requisitas: .

l. De O a 5 aPiosde edad
2. EVacuaciones fecoles por arriba de cinco por día
3. N6haber recibido tratamiento con antibiótico pre-

vio a la consulta.

Se procedió a pasar la ficha clínica para la recolección -
de datos a través de interrogatorio, ex6menfísico y toma de
muestra de heces para el laboratorio. Esta última se obtuvo
luego del interrogatorio, estimulando el ano del paciente --
con un isopo, se recolectó en un recipiente adecuado en el
momento de la expulsión yal mismo tiempa se tomó muestra
para el coprocultivo y el azul de metileno en frote y en fre~
co.

Cada muestra de azul de metileno así como las muestras -
de coprocultivos, fueron anal izadas por el investigador y --
tres personas experimentadas en el procedimiento, pertene -
cientes al laboratorio de microbiología del Hospital Roose -
velfya la unidad de estudias clínicos, disminuyendo el ries
go de error técn ico. -

1
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CONS IDERACION ES GENERALES

FISJOlOGIA:

En el tracto gastrointestinal es muy importantecónd6er -
para el tema que nos ocupa, el movimiento de electrolitQ~ y -
agua, ya que de esto se origina lo diarrea. .

la dieta aporta un tbto Ide 1,500 a 2,000 mI., lo cuol se
cónstituye en una menor contidad comparado con las fluídos-
intestinales de m6s o menos 9,000 a 10,000 mi, en 24 horas.-
En cuanto al aporte de electrolitos, la dieta oportao'! i:6nt~
nido intestinal 150 meC¡/l de Na., 50 mec¡/l de K y 200 meq/
1 de CI. los fluidos intestinales aportan 800 meq/I de.~a.-
100 mec¡/l de K, y 700 mec¡/I de CI. Al anal izar los dos --
aportes se observa el aporte en menor cantidad de electrol i -
tos de la dieta. (1) (5)

FUNCIONES REGiONALES DELTRACTO GASTROiNTESTI-
NAl EN RElACION A FLUJO DE FLUIDOS:

las funciones de mezcla, digestión y ajuste de la osmol~
ridad, las desempePia el estómago con la secreción g6strica -
para diluir lo ingerido. Así también el duodeno continúa la-
digestión y el ojuste de la osmolaridad y concentración de
electrolitos. Todas estas funciones anteriormente descritas, -
tienen un propósito el cual consiste en igualar al ph N~ CI -
del espacio intracelular y así en estas condiciones se pueda-
llevar a cabo la absorción y reabsorción en condiciones ópt.!.
mas en el yeyuno, y en mayor cantidad.

El lIeon se encarga de reabsorber agua,electrolitos y -
6cidos biliares previamente secretados, asícomo de ciertos -
n~trientes;¡ (1) (5)

-
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Por último la reabsoreión de C1., No., agua, restantes se IIe
va O cabo en el Colon, donde todas estas substancias entran-=
tesse reabsorben en el 90% (1) (5).

FISIOPATOLOGIA:

COMPOSICION IONICA DELAGUA DE LAS HECES:

,Las heces constan oproximadamente de 200 mI, de agua, asi,
<;como también de calcio, mognesio, amonio, sodio, potasio, -
,cloruros, bicarbonato, lactato, batirato, propionato, acetato,

fosfatos y su\fatos. (1) (3) (5)

MECANISMOS DE PRODUCCION DE LA DIARREA:(2) (1)
(3) (5).

A continuación se describen los mecanismos productores -
de la diarrea consistentes en:

1. Retardo osmótico de la absore ión de agua.
2. Alteración de los mecanismos de transporte de electro-

litos yagua.
3. Alteración del tránsito gastrointestinal.

.

FACTORES OSMOTlCOS: (2) (1) (3) (5)

Muchos pacientes relacionan la diarrea por dietas indis-
. cretas y algunos médicos las atribuyen a la irritación de mu.

c.osa intestinal lo cual es pobre como causa única de etio--
logia.

Pero también existen variaciones individuales en el absor
. - ~.ión de carbohidrat.os ya esto puede sumarse el exceso de=--

la capacidad intestinal paró producir diarre9,. Terapéutic<1.
mente se han utilizado iones palivalente m~ / P03- Y eT

4

L
-

disacarido lactulosa no hidrolizable e inabsorvible para --

L
)- -
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producir catarsis. También pued~ pr(:)ducirse diarrea cuando s~.-
altera la capacidad compensatoria de secretar y absorber del i~
testino.

MALA ABSORCION: (2) (3) (1) (5)

la mala absorción de carbohidratos, grasas y proteinas resulta
de una gran variedad de enfermedades gastrointestinales y la -
diarrea es un sintoma frecuente pero no invariable. La presen -
cia de a~gunos componentes dietéticos en el intestino, constit~
yen una carga osmótica anormal y la relación entre mala absor-
ción de agua y aUmentos se justifica en exámenes posteriores.

MALA ABSORCION DE CARBOHIDRATOS: (2) (3) (1) (5)

Como desorden primario de la absorción se encuentran los. -
carboh idratos secundarios a enfermedades de la mucosa de! i~
testlno~m.k:f~vellocidades) delgado en especial la deficiencia
de lACTOSA, a la cual se le ha dado mucha importancia. P~r
ejemplo la lactosa en esta deficiencia es incompletamente h!-
drolizada y pobremente absorbido. Raramente los monosacanos
proporcionan esta dase de problemas. Por lo que en la actua-
lidad los desórdenes en su mayoria son debido a los disacáridos, . I
por deficiencia de la lactosa; est?s por su presencia e.n,e. co -
Ion alteran el I'h y éste a su vez mterrumpe la absorc ion d~ --
agua. La presencia en el colon de los mismos es detectable --
cuando el I'h es bajo, aproximadamente 4.8 yel Ph del colon -
se mantiene aproximadamente en 5.

ABSORCION DE LAS GRASAS: (2) (3) (1) (5)

Por si solos los ácidos grasos no pueden producir trastornos -
osmóticos en el movimiento de agua ya que son insolubles en -
las mismas, por lo que se crea que existe otro organismo alter-
no que altere la transportaci6n de agua como es el. caso de los.
ácidos billares, que son estimulados por la presencia de las gr!!,

I

J"
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sas. Así pues los trigliceridos de cadenas largas producen au
mento de la excreción, de agua y de esteatorrea. -

MALA ABSORCION DE PROTEiNAS: (2) (1) (5)
":(

,

No es frecuente en la diarrea y únicamente se conoce la-
deficiencia congénita de la enterokinasa que no activa el -
tripsinógeno produciendo la mala absorción de la proteína y
luego la diarrea, asi también la mala absorción de metiohina
produce diarrea.

TRANSPORTE ANORMAL DE ElECTROUTOS y AGUA: (1)
(2) (3) (5)

la diarrea bacteriana se produce por dai'io a la mucosa y/o
formación de toxinas, que aiteran el transporte activo aumen
tanda la secreción en el intestino ya sea por irritación, pene
tración o destrucción. Una acción a nivel de membrana, pO¡:-
ejemplo, ácidos billares ricos en ácidos grasos, pueden produ
cir diarrea, asi como factores tumoraies,por infusión de pro ::
tagiandinas, algunos tumores, hormonas, y poHpéptidos nor -
males en el intestino, se suman a esto la inflomación, infec -
c¡ón o alergia a nivel de la mucosa intestinal ( colitis ulce-
rativa de exsudación de moco como un probable mecanismo).
Todos estos mecanismos que estimulan la adenil sidasa de la
mucosa intestinal produciendo secreción de agua del espacio
intracelular al extracelular.

En resúmen:

las bacterias: actúan por daño directo a la mucosa, o por --
irritación de la misma por toxina. (1) (3) (5).

Acidosbmal'es: inhiben el transporte de agua. (2) (3) (5).

L

l .

¡
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Acidos. Gra;os: Alteran el transporte de agua y sodio, ejemplo: -
Aceite de Risino. (2) (3) (5).

FACTORES HUMORAlES: F 2 x, prostaglandinas que estimulan -
la adenial siciasa.

OTROS: Cloridorrea familiar y alergia. (3) (5).

DESORDENES EN El TRANSITO: (1) (3) (5)

Por absorción, para proceder normalmente, el quimo debe ser
mezclado y digerido adecuadamente y expuesto a la adecuada-. . .
superficie mucosa para un tiempo mm,mo.

los precesos de digestión y absorción se han dilicidado pro--
gresivamente, sin embargo, mezclas y factores propulsivos se han
definido menos. las interrelaciones son intuitivo mente aparen-
tes pero pobres en documentación.

FACTORES DE LA MUCOSA: (1) (2) (3) (5)

Evidentemente, el intestino queda después de la resección a~
to a una considerable hipertrofia de función y de estructura, e~
pecialmente si la nutrición normal se puede mantener.

SOBREV~VENCIAy DESARROllO: (1) (2) (3) (5)

A pesar de una largo diarrea, han sido reportados después de
una preservación de pocos centímetros del intestino delgado. -
Pérdidas de aguas fecal es después de una resección pueden co,!!-
plicarse por algunos factores, como efectos de bilis en el coion,
steatorrhea, hipersecreción gástrica y cambios en la Aa,:,' .En-
algunas circunstancias la habilidad para atrasar el tránSito un -
testinal mecánicamente o formocéuticomente, pueden usarse p~
re facHitar ia absorción en el intestino sobrante.

.

- -~ -- -..-
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intentos para hacer m6s lento el tráfico. del intestino 'se han h!.

cho por medio de segmentos antiperistálticos, los cuales han ten..!.
do gran éxito.

FACTORES MOTORES: (1) (2) (3) (5)

Hipomotllidad. Las actividades motoras normales intestinales-
son un importante determinativo de la esterilidad relativa del i~
testino delgado. las consecuencias de la hipomotilidad y está-",
sls ya sean estrechez, diverrtículos, apariencia nudosa o enferm!.
dod neuromuscular relativo al crecimiento bacterial en el intest..!.
n(!) delgado. La steatorrhea está casi siempre presente y se pien ~

sa que es un resultado de deconiugación bacterial de la bilis y -
absorción rápida de los ácidos libres de la bms por medio de una
difusión no iónica y deficiencia del ácido biliar del yeyuno. La
importancia de la arquitectura vellosa anormal en el intestino ~~

delgado adyacente a las colonias bacteriales es dudosa. la dio '"
rrea ha sido relacionada 01 exceso de grasa en ellumen del inte~
tino delgado, y posiblemente por medio de ácidos grasas hidróxi-
dos. Una acción inhibitoria de los ácidos biliores libres en lo o~
sorción de agua en el yeyuno y cambios en la morfología del ye~
yuno producidos por la no conjugación de ¡os ácidos bmares que
también pueden contribuir.

HIPERMOTIUDAD: (5) (1) (2)

Se despierta una asociación entre tránsito rápido intestinal y'"
mala absorción, pero estudios experimentales para sostener este-
concepto son escasos.

Cuando el tránsito rápido y mala absorción coexisten, el efe~
to-causa es pobremente definido. Así, la incrementación de vo-
lúmenes en el lumen, debido a la absorción incompleta puede a-
celerar en tránsito así como en estudios de perf!sión. Sin emba.!.
go, bastantes factores descritos anteriormente tc:Hes como 10 mod.!.
ficación de la transportación de agua intestinal, ácidos grasos, -

I

l
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6c.idos billares y agentes humorales, también tienen efecto en la
suave funci6n muscular. La relación entre volúmen, grados de -
fluidez y malabsorci6n de agua hansid?examinados experime.n-
talmente y llamados diarrea volumogénJca. Con grandes c?~tld~
des de infusi6n en el duodeno, el incremento, en laabsOl'c Ion t~
tal del ITquido, pero la proporción de la infusi6n de soluc.ión que
ha sido absorbida disrninuye yel volúmen absoluto requerido pa-
ra producir le diarrea decr~qe.

Pérdida del ITquido del recto puede ser modificada por las res-
tricciones hidrodinámicas en fluido impuestos por la vólvulo ile~
cecal y el esfinter cn'Ol.

El estTmulo hormonal y fannacológico del músculo intestin~1 -
han sido incriminados en ciertos tipos de diarrea. ProstaglQndi-
nas estimulan el músculo intestinal in vitro, disrninuyen tiempo -
de tránsito, causan diarrea en voluntarios yhan sido dTni?aF\')en-
te (implicados), en diarrea. Otros agentes activos farmdcol6gi -
cos {secretina, poncreozymina, gastrin y triptamina 5'"hidroxp e!
timulan el músculo intestinal y son secretados por ciertosturi¡ores
que pueden producir diarrea. Sin embargo, lo relaci6nentreac-
tividad del músculo intestinal, propulsión de contenidos y absor-
ción son extremadamente complejas. Connell ha enfQti,zadoque-
la disminución de las funciones musculares en el colonp~epen e!
tar asociados cQILéonstlpación {estrerlimiento)y'el inérerne~t'o -
de I(¡función muoscÜlal'osocJQdócOI'.diárrea.

ALGUNOS MECANISMOS PROTECTORES DEL HUESpeD. -(3) -
(6) (7) (8) (9).

los factores que se consideran en mantener un balance ecoló-
glco en el aparato gastro intestinal se pueden dividir en ambie!:!.
tales generales y locales.

J. Factores generales: Son aquellos que coadyuvan e~ U,nt.fU -
o,~ fo~ o,"",'''''''., 01 h"",od o 'TI "f~,J~M

1
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gastro intestinales y entre éstos tenemos: Edad, Debili-
d?d, Est~d~ Nutricional,' Ambiente- Fisica-bialógico so-
cloeconomlco.

, FACTORES LOCALES:

,- .EllÍ"O~to digest~vo por ser el vínculo de contacto con el me-
dio ambiente es VIOpor la que introducimos aire agua , .
t D h-

. '
, a Imen

_., os~ etc. e a Ique siendo el organismo una méquina perfecta
.,ca,enté con factores locales intrínsecos;

.los tienen gran importancia en manténer un perfecto equil i -
, :~~~~co~ I~s di~erente.s microorganismos ofesoresque se enclJeh-

,rr~~_e~.~.!medio ?mb,ente yql!e a diario introducimos a nues--
. tro' organ Ismo." Dichos factores son:
,(;',:,;~ ")

;

-":'L ''''igie ne personal. (3).
'f.C~n~e~idó ácido del estómago. (6) (3)

.?:. Mótd l.dad del tracto gastraintestinalsuperior. (7)
4.lnmun,dad. (8)

.S.Resistencia natural. (9)

CARACTERISTiCAS PATOGENAS DE lOS MICROORGAN IS -
MOS (1) (S) (11) (12) (3)

d
Hay varios factore.s capital~s que determinarán si un indivi-

uo expuesto a un microorganismo o enteropatógeno desarrolla'
rá enfer~edad. o ne:. Se sabe que la dosis y virulencia del mi-:'
croor~anlsma mgerido es importante. La predilección tisular -
del mismo determinará las características clínicas.

t
Por lo anteriormente mencionado, debido a ¡as condiciones -

~n estables que mantiene el tracto gastrointestinal de un indi-
v:duo normal se necesita de una cantidad enorme de bacterias
virulentas para producir enfermedad, con la excepción de Shi-
gella, como se aprecia en la siguiente tabla:

~--

-lS -

Shigella
SalmoneUa Ti-
fosa
Vibrio Cólera
Escherichia coll

10 - 100 microorganismos

100,000
10,000,000,000
100,000,000 a loo00~000,000

la cantidad tan pequeí'la de Shigella explico por qué la
Shigelosis se transmite de ,;ersona a persona además de ser uno
enfermedad hiperendémica Y recurrente. Por otro lado los - -

otros microorganismos enumerados, que necesitan de mayor con
centración para producir enfermedad son transmitidos por el

~

agua o los alimentos.

Con relación a la mucosa intestinal hay tres locallzacio
nes importantes, es decir el organismo actúa de tres maneras ::
di ferentes:

.

1- El microorgan ismo enteropatógeno actúa sin invasión de
la mucosa intestinal y produce toxinas. Esto está tipifi-
cado por Vibrio cólera, Escrerechia coli productora de-
toxinas Vibrio parahemolitico, estafilococo y Clostridium
los cuales producen diarrea sin producir penetración en
el epitelio intestinal. Típicamente, las manifestacio- -
nes son las de diarrea acuosa profusa, generalmente afe-
bril con una prol iferación de los microorganismas en las
partes altas del intestino delgado, liberando una entero-
toxina la cual es absorbida por el epitelio de la mucosa
produciendo secreción activa de líquidos y electrolitos.
las heces se consideran sin presencia de polimorfomucl~
res. Estudios animales que la secreción de agua produc!
da por la estimulación de AMI' dclico. Es de interés -
terapéutico saber que a pesar de la cantidad exagerada
de secreción producida por las diferentes anterotoxinas,
e! proceso de absorción por la mucOSapara el sodio y -
el agua se conserva especialmente cuando dicha solu--
ción se acompaí'la de glucosa. Esto ha dado lugar a 10-
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teoríq de que existe en lo mljCoso intestinal un sitio específico
donde se secreton agua y electrolitos (los, criptas) y otro donde
se absorben los diferentes !"utrientes (los vellosidodes).

El Segundo Grupo: de Potógenos en formo corocterístico-
invaden el epitell~, lo mucoso intestinal produciendo destruc ...

ción y ulceroción. Potóg~nos típicos de este grupo lo constit~
yen especies virulentos de Shigello y Eschericio coli invasoras,
no productoras- de toxinas. Estas bacterias, después de inVl;Jdir'
lo mucoso intestinal se multiplican en formo tremendo produ--
ciendo ulceroción.

Lo enfermedad produc ido por bocterios de este grupo pue
de ser visuolizodo como enfermedad progresivo y descendente.
Estudios realizados con voluntorios humanos infectados con --
Shigella y o quienes se les ha intuboda o diferentes niveles ...

del trocto gostrointestinol han demostrado que de 8 o 40 horas
después de lo ingestión de uno copa virulento de Shigella, los
cultivos de yeyuno e ileon contenTo gran cantidad de microor
gonismos (Shigello). Conjuntamente con esto proliferación eñ
el intestino delgado por el enteropatógeno fue el inicio de --
fiebre y heces líquidos. Aproximadamente de 24 o 36 horas -
después de lo ingesto de Shigella virulento, los heces se tomo
ron positivos y desde entonces, los cultivos de intestino delgd"
do se negotivizoron. -

Durante esto segundo fase de lo enfermedad cuando el in
testino delgado está libre del patógeno, y se ha establecido ::
uno colitis, lo fiebre disminuyó el inicio de disenterro fue lo
más común. (Heces con moco y sangre) asr mismo con obun--
dontes polimorfonucleores presentes en el moco de los heces -
y con los sintomos corolClrios de tenesmo y dolor.

El Tercer Grupa: Importante está tipificado por olgunos-
cepas de Solmonello, los cuales difieren de los otros dos gru -
pos en que penetro en lo mucoso intestinal sin producir destru:.

L '

~
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d6n o u!ceroeión. En estos cosos hoy una infiltraci6n de célu-
las inflomaforios en lo lámina propio de lo cllol depe~derá, si

"'"

lo infección sel'Ó localizado o sistemático. Por razones aún no
claras en infecciones con Solmonello tifosa, se produce uno i!::' I

. . ~..filtración inflamatorio o base de mononuc eores y lino mVOSion
demicroorgonismos 01 torrente circulatorio es lo regla. De uno
manera diferente, la infección con salmonellos no tifosasusua.!.
mente estimulan una reo". ión inflamatorio o base de polimorf~
nuclores y lo infección se localizo en la mucoso ":onifest6~do-
se con sintomos de uno gostroenteritis agudo con fiebre y dlo--
rreo acuoso con moco.

la participación de los infecciones viraJes aún no ha sido
bien establecido, con lo excepción de infecciones por Poiivirus,
01 cual se implanto ymultipli=en el t.ejido li~foid.e de lo I~ -
mino propio y los~. El ViruS se disemino de Ohi-
por el drenaje linfático hacia fa-Circulación general y se pro -
duce infección del tejido nervioso.

Otros investigadores han descrito lo presencio de yeyun..!.
tis con disminución en el tamaño de los vellocidodes e infiltra-
ción con células inflomotorios en pacientes infectados con vi--
rus de hepatitis infeccioso y odenovirus tipo 4. Otros investi9!
dores han demostrado también cambios histológicos de lo muco-
so en individuos infectados con otros grupos de virus ;ncl uyendo
Sarampión, Varicela, Herpes, Seimplez y 'Poliovirus.

VIRUS: (13) (3) (5)

En el recién nacido con diarrea como en niños de más --
edad, un porcentaje superior al 60% de los c.osos no es ~osible
aislar 01 coprocuttivo, ninguno de los bacterias rec~n.ocldos c~
mo productol'Cisde enfermedad diorreico tornpocoutdlzondo los-
métodos bacterioiágicos convencionales lo cual ha hecho pen-
sor que se troto de padecimientos de orrgen viral con heces pr~
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fus?s, sin moco o sangre acompañadas de fiebre, dud6ndose lo -

presénela o no de po!Hmorfonudeares en eHas. En 1931 Mdean

e~pecu!aba acerca del probable orfgen viral de los clJadre;;ep¡~

d~mlcos de vómHos y dolor abdominaL

En 1938 Boodman atribuyó a agentes viraIes un cuadro de -

diarreaepid~mlca; Desde entonces muchos investigadores han-
tratado de producir diarrea en animales de experimentación, -~

usando suspensiones filtradas de heces.

Buddinghy Dadd en 1944, describieron un cuadro dTnico -
cdracterizado por diarrea y estomatitis que se presentó en niños

desde los tres dras hastd los 8 años. Para Sil estudio utilizaron -
.lTIaterial obtenido de las lesiones de estomatitis, en la córnea es
cariHcado del conejo causándole opaCidad, sin embargo, !a mi;;

.rI'Ia.reacción se obtuvo con material de niños sanos, esto junto ::

~ori'a imposlbmdad de provocardia""ea en animales alimenta -
dos con suspensión del material infectado ha hecho dudar de la
importancia de la investigación.

.Reimann encontró que el ataque de gastroenterltis entre 11'0
luntariqs que inhalaron filtrados de gargarismosde evacuaciones

de pacientes con diarrea es de 53%, en compdraclón con su pre
sencia en el 9% del grupo control.

-

la posibiBdad que el padecimiento sea de orrgen vira! ha-

sido investi9l'do con la aplicación de la tecnologTa virológ!ca-
actual, siendo posible aislar determinados cirus del tracto gas -

. trointestinal..
.

. ,.
le!demostración de lo relación entre los virus que han sido

aislados y el padecimiento diaiTéica ha presentado muchos obs-
t?c~los, uno de ,ellos es el mismo tipo de virus y en proporci6n-
similar puede (lisiarse de niños sanos.

a
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A pesar de este hecho, la evidencia recogida a través de mu
chas investigaciones en lactantes porece dar apoyo a que un cier
to número de estos padecimientos sean de orfgen vira! basándose
para eHo en estudios de brotes epidémicos en los cuales la mayo!
de pacientes excretaron determinados virus, en contraste con niñe
sanos, quienes no lo hicieron, combinando esto con el aumento d
rante lo convalescencia de anticuerpos pora el virus ¡nfectante.

lCIs experiencias de reinodulaci6n en voluntarios humanos ir
dican que después de un ataque de gastroehteritis no hacteriana
desarrolla inmunidad especrfica que persiste por lo menos durant
un año dado que los casos ocurren a intervalos anuales.

En relaci6n con el problema de lo diarrea por virus en el ni
en generol los virus más comúnmente asociados son los enterov!r'
los adenovirus yarbovirus.

En el grupo de los enterovirus, los Coxsackie, virus Echo. ,
bovirus y los polioviru~ son los que más a menudo se han reladol
do con la producción de diarrea.

De los Echo 11,14,17,18 son causa de epidemias en niños.

El tipo Echo 19 ha producido enfermedad diarréica después
de su ingesti6n casual pero no se le ha identificado como cousa
de epidemia.

.

los Polivirus tipo 2 Coxsackis 8-3 se han implicado asimismo er
esta enfermedad.

En relación a los adenovirus la asociación de fiehreconjul
Hval con diarrea se ha descrito en los tipo 3 y 7, con los adene
. ¡;S 1,2, 4, 14, va asociada a pedimientos respiratorios. Con le
tip05 1, 4, 7, exclusivamente dan orrgen a diarrea,

El virus Coxsackie 8-3y tipo 2 polio con enterovirus se h«
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recuperado en epidemias. no de la Giardía.

Es de, mencionar que en estas asociaciones de viNs aparen-
temente d.ferentes, dado que Pueden 'p roducir cu adr "" cl . .
d'f d 11

. ~ miCOS -
¡ erentes e a ¡ que carecen de Inmunidad cruzada.

Sin embargo, hay algunas teorías de su patogenieidad, una de eHas
es que un gran número de parásitos se adhieren a la pared de! Intes
tino ocasionando una irritación e infiamaci6n de la mucosO duade-=
nal, alterando la motiBdad y aumentando la secreción mucosa par-
la que las heces san acuosas, voluminosas, verde amarillas.Hay otres virus además de los ya mencionados que podrían-

ser capaces de producir diarrea, sín embargo, no hay ninguna -
prueba contundente de esta asociación. Puede haber interferencia en la absorción de grasas. La Giar-

dio produce esteo"torrea y lo prueba de D-Xi!asa es anormal. Se su
pone que la mala absorción resulta de una barrera mecánica por

_::

gran número de parásitos unidos a la superficie de m!croveilocida -
des.

les intentos de aislar virus en niños con diarrea en los que

n? se encuentro ningún patÓgeno bocteriono en muchos oportu -
nrdodes no se ha ten ido éxito.

PARASITOS PROTOZOARIOS PRODUCTORES DE
DIARREA. (3) (12) (13) (5)

En un estudio se ha demostrado aplanamiento de los veliocida-
des con infiltración e inflamación.

Giordia lombio: Se han efectuado estudios en los cuales se ha encontrado la -
Giardiasís a la deficiencia del IGA, IgM.

Es más frecuente en las regiones tropicales y subtropicoles
~demás, es tres veces más frecuente en niños que en adultos so~

re todo o las edades de 6 a 10 años.

los pacientes con trastornos deficientes de inmugoglubulinas -
Frecuentemente tiene la mucosO intestinal delgada por lo que en ea
so de Infección de Giardia la reacción del intestino es la inflama:"
ci6n local particularmente en las criptas.lo transmisión acaso se efect& por intermedio de los olí -

mentos,el agua y las moscas o bien directamente de persono o
persono. AMEBiASIS:

d I
los flogelodos viven en el duodeno y en lo regi6n superior

e yeyuno, y puede persistir lo infestoción durante oPlosoún -
e

d
s fr

l
ecuente la desaporición espóntáneo en niños moyores Y --

o u tos.

la diarrea amebiana es producida por la Entamoeba Histolyti-
ea que vive en el intestino grueso donde las condiciones ambienta
les son adecuadas para su multiplicaci6n, puede vivir con comen ::
sal en la luz o invadir la pared intestinal.

La Giordio existe en dos formos: quiste y trofozoito.

No se ha demostrado satisfoctoriamente el carácter potóg=.

Aunque una colonizoción obundante sobre lo superficie inta:.
ta cousa una acción nociva en la mucosa. la única formo conoci-.
da de producción de enfermedad por la amebaconsiste en la des -
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trucd6n hísHca en el colon o en otros organos que han sido in
vadidos por ellos que han llegado allí por vía hemática.

-

las regiones del intestino grueso más afectadas es lo re--
gión cecal, y la sigmoidorrectal, pero su invasión a la pared -
intestinal es muy variable en profundidad y extensión, en ca--
sos extremos está afectado hasta la seroso y aún a través de --
ella.

la ameba se encuentra en las heces de los niños en 2%.

Su transmisión es de persona a persona gracias a los quis -
tes, los cuales contaminan los alimentos y el agua.

BALANTIDIASIS:

El balantidium Coli es un parásito que como la ameba co-
loniza el intestino. Con más frecuencia que en el hombre se -
encuentra en el cerdo que toleran la infección sin daño mani-
fiesto.

El trofozoito vive en la mucosa y submucosa del intestino
grueso principalmente en el ciego y en la porción terminal del
!leen. la invasión se logra por fermentos citoliticos y pene--
tración mecánica. los parásitos forman acúmulos y pequeños-
abcesos que al abrirse deja úlceras irregulares.

PATOGENESIS:

Básicamente hay dos mecanismos por los cuales una bacte
ria produce diarrea. El primero envuelve la colonización de:
un microorganismo capaz de producir enterotoxina y la acción
de ésta explica la enfermedad, sin invasión tisular, esta ente-
rotoxina actúa sobre la mucosa produciendo la pérdida de gran
des cantidades de agua y electrolitos, dentro de los organis---
mas que producen enterotoxina se induyen: Vibrio cólera, al-
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gunas cepas de E. Coli, Clostridium perfringens, pseuclomona our!
g1nasay el vibirio parahemolyticus. los síntomos son primaria- -
mente una simple diarrea, heces líquidas sin pus ni sangre, no --
hay tenesmo pero sí un ligero dolor abdominal, como no hay inv~
sión de los tejidos no ocurre bacteremia.

En contraste, otros patógenos producen diarrea por penetra -
ción del epitelio mucoso a nivel del i1eo dista! yel colon segui-
da de una multiplicación intraepitelial y ulceración, shigella, -
salmonella y algunas cepas de E. Coli pueden penetrar el epite -
lio.

las heces frecuentemente tienen pequeño contenido de agua
y se asocian a cólico y tenesmo, también por la invasión de teji-
dos, las heces contienen leucocitos y eritrocitos visibles al mi- -
croscopio y los pacientes pueden presentar bacteremia. la loca-
lización de estos organismos los hacen susceptibles únicamente a
la acción de antibióticos sistémicos que produzcan nivelestera -
péuticos en los tejidos, cualquiera que sea el organismo toxigén!
co.

DIAGNOSTICO ETlOlOGICO DEL SINDROME DIARREICO:

Tomando en cuenta la fisiopatoiogía de la producción de -
diarrea de acuerdo a la destrucción y/o penetración de la muc~
so intestinal, así como la simple irritación de la mismo por micr~
organismos, se ha venido usando la técnica de azul de metileno-
en nuestros hospitales nacionales, como un diagnóstico precóz y
fidedigno en la etiología de la diarrea (11,3,5-). Esta técnica-
consiste en colocar una gota de azul de metileno en un porta o~
jetas y en ella diluir una muestra de heces fecales, preferible- -
mente del moco, sobreponiendo posteriormente un cubre objetos-
y luego colocarlo al microscopio para visualizarlo (11, 3, 5).

Para el temo que nos ocupa, es conveniente recordar lo des-
crito anteriormente, en cuanto a lo que se refiere a estadísticas-
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obtenidas de la etiología de la diarrea, en donde denuncian --
diagn6stico etiol6gico desconocido para el 80% ( 10, 11, 3, 5)
yun 20% reconocido para etiología bocteriana ( 10, 11, 3, 5 ),
de este último es de lo que se ocupo este estudio. No obstante
existe controversia en la actualidad al respecto de ese 80% a ~

lo cual se le atribuye como etiología los virus, el parasitismo -
. intestinal, etc. (10, 11,5, 3), y de los primeros la gran mayoría

actúan por irritación de la mucos intestinal, algunos penetrando
y estimulando el sistema nervioso; por lo que al análisis de las-
heces, se supone que no existiré la presencia de leucocitos poli
morfonucleares ( 11, 5, 3 ), lo que actualmente se encuentra eñ
duda, y es por lo que más se afirma este estudio.

LECTURA DEL AZUL DE METllENO:

Qué se lee en el azul de metileno?, qué es lo que se busca
al verlo al microscopio?, pues, como se ha descrito desde el -
punto de vista fisiopatol6gico de la producción de diarrea; la
presencia o no de leucocitos en el moco de las heces y el pre-
dominio de los mismos entre sí; si existe en el frote del azul de
metileno la presencia de polimorfonucleares predominantes, po
demós interpretar diarrea bacteria (shigelia, E. coli invasor);::
encontrando predominio de mononucleares más especificamente
salmoneliosis typhosa ( 11, 3, 5 ); de no encontrarse leucocitos
mononucleares o poiimorfonucleares, se atribuye a microorga -
nismos que irritan la mucos por sí mismos o por exotoxinas - -
(11,5,3 ), que alteran el mecanismo adenilciciasa y A.M.P.-
ciclico, para la producción de diarrea por el aumento de la pre
sencia de agua en las heces y peristaltismo. -

.~
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DESCRiPCiON DE lOS RESULTADOS,

De acuerdo al estudio realizado, como puede verse en la
'gr,fica No. 1, el sexo femenino constitu}'\? el 51% (31 pci- -
cientes), mientras que el sexomQsculino 49%; no habiendo -
ninguna diferencia significati~ digna de tomors~ en CUEmtm.-
Gr6fléa No. 2 (en lo que respetta a lo consistencia de las --
evacuaciones, podemos mencionar que el 96.66% lo constitu -'

. yeron las deposiciones Irquidas y semi!Tquldos (58 casos), le -
cual refleja un aumento en la concentración de agua en los -
deposiciones, en donde se encuentra normalmente del 65 al .-
85% de agua ( 1,3 ).

Grófica No. 3: CaracterTsticas de lo evacuación dimITél-. .

cal en los pacientes estudiados especlficamente se tomaron en
cuento la presencia o no de mC/Coy stlngre por ser éstos los -~
m6s frecuentemente encontrados en d¡orreas bacteria nos o vi

~

.

r~les, descartándose el color, la fétldez, Id presencia de cue):.
p.osalimenticios tales come residuos grasos, almidones, levadi:i
rClSy otroS por su inespec1fic¡:iclady poco volor diagnóstico.

:-

Los resultados encontr-ddos son los siguientes: El 58.33% de los
pacientes de estudio no pre!;entaron moco y sangre, un 20% -
pr~entó moco y sangre y un 21.66% 59'0 Moco.

.

A todos los pacientes del estudio se les Investigó la into-
lerancia por vTa oral p<:Iratratar de obtener un dato más.sobre
grávedad de la enfermedad pre~entada. Por estudi~s anteriores
.
el síndrome dlarréico suele acomp<:lt'lorsecon bastante frecuen

da de intolerand_a por vía oral lo c.Uj!1afianza m6s el diag-:-.
nÓ,stic¡:o.En la Gr6fic~ No. 3, los datq5 encontrados revelan -
que .el 61% (37 pac¡:ientes), presentciron intolerancia por vro -
oral, contra un 29% (23 pacientes) que no la present<cbon. En
la gr6fica No. 4 podemos apreciór la evolución de la enferme
dad de la monera siguiente: el 25% de los p<:Icientespresent¿:
ron al momento de la Investigación evacuaciones de un dra de

I
I
I

GRAFICA No. 1.

CLASIFICACION POR SEXO DE LOS 60
PACIENTES

ESTUDIADOS.
SINDROMEDIARRElCO AZUL DE

METlliENO, HOSPITAL ROOSEVELT.

'fe¡ %p

¡)
(I]]J 31 Pacientes sexo femenino

O 29 Pacientes Sexo masculino.

I-



I GRAFICA No. 2.

CONSIS TENCIA DE LA EVACUACION DIARREICA ENCON-
TRADA EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS. SINDROME DI'"
RREICO - A2UL DE METILENO. HOSPITAL ROOSEVELT.
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,?rfdica No. 3. Caracterlkticas de la evacuación de los 60
Pacientes Estudiados. Sindrome Diarreico Azul de Metileno

Hosp. Roosv.
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Gráfica No. 3-A Intolerancia por vía oral que presentaron los
pacientes estudiados. Sindrome - Diarreico-Azul de Metileno

Hospital Roosevelt.

I

\ /,/ %

UJIID No :: 23 Pacientes O SI = 57 Pacientes.

GrMica No. 4. Tié'mp'ó de evolución del Síndrome Diarreicc

do por los Pacientes al mo de Consulta. Síndrome DiaI'J
de Metileno.

Hospital R

,5" %

o D~,~-S dias de ~~olución 111 De.5 a 15 dias de e'



-, ..,.PrtLeba de -AzUl- de "Mettlenó Pósi1:ivó"'asoéiádoal Gnacro.. aeO:-Dímea~:"'-

Sindrome Diarreico - Azul de Metileno. Hospital Roosevelt.

Gráfica No. 5.

o Negativo = 36 Pacientes IillIDpOSitivos = 24 Pacientes.

Gráfica. No. 6. Pruebas de Azul de Metileno Positivo,
Asociado a coprocultivos realizados. Expresado en números
y Por ntajes. Sindrome Diarreico - Azul de Metileno

Hospital Roosevelt.
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Gráfica No.7-A. Coprocultivos Negativos con azul

de Metileno-Realizado.Expresado en Porcentaje y
Números totales. Sindrome Diarreico-Azul de Meti-
lenco Hospital Roosevelt.
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Gráfica No 9 Eo. ror econtrado en la prueba de Azul de M til
expresado en los diferentes puntos de vista analizad S " 1
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"cas ante . o en as gr
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evolución, el 40%0 sea 24 pacientes presentaron al momento de
la investigación una evolución de uno a cinco dras. El 35% (21
pacientes), tuvieron historia de más de cinco dTas de evolucióno
Este fenómeno demuestra que el proceso diarréico desarrollado -
en los pacientes investigados fue de carácter agudo o

Anolizando el contenido más importante de este estudio, co
mo lo es la prueba de azul ,':-1metileno a lo cual fueron someti::
dos todas los pacientes investigados; en lo Gráfica No. 5, puede
observarse la asocioción de esta gráfica de diarrea, en 24 casos,
40%, con prueba de azul de metileno positivo y 36 casos, 60%,-
de azul de metileno negativos; lo cual hace pensar en un 40% -
de diarreas causadas por microorganismos destructores o invaso -
res de la mucosa intestinal, según hipótesis presentada. De - -
acuerdo a la hipótesis planteada deberTa esperarse que los copro
cultivos positivos presentaran azul de metileno positivo o vice ::
versa; en la Gráfico No. 6, muestre que solo siete pruebas de -
azul de metileno positivos, presentaron coprocultivo positivo lo
cual se constituye en el 29.16% de las pruebas en mención. AsT
mismo 17 pruebas de azul de metileno positivo no presento ron -
coprocultivo positivoo

En la Gráfica Noo 7, se treta de suponer, que, teniendo ú-
nicamente coprocultivos positivos; cúántos de ellos sometidos-
o la prueba de azul de metileno resultarían positivos?; y esta -
gráfica nos muestra como data importante que sólo 46.15% del -
total de 13 coprocultivos positivos fueron positivos a la prueba--
de azul de rnetileno y el resto 53.84% o sea 7 coprocultivos po
sitivos fueron negativos o la prueba de azul de metileno.

-

Tomondo en cuenta hasta el momento lo encontrado en el -
estudio, se decidió analizarlo desde el punto de visto coprocul-
tivos negativos relacionándolos con lo prueba de azul de"metile
no positiva) demostrándo los datos que el 36.1

¡Ok de los copro ::

cultivos negativos son positivos para la prueba de azul de meti-
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21.66% es de etiolo g" ba
?rocu hvo, muestra que el - -

d . 10 cterlana y un 78 33o/c
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D1SCUSION DE lOS
RESULTADOS:

En la Gráfica No 9
b

. , se ex p resa el
pr!Je. a de azul de metileno de I .

error encontrado en la

q.nollzados en las grá f'
.os diferentes puntos de vista -

Icas anteriores' ".
, promedio de error general obs d'

aSI mismo se agrega el -
'\'!la como doto de mayor 1m

:rva. o en el estudio, y este úlU-

de error general, lo cual h~~:
~:~IO

que nos mue.stra el 51.05%

prueba de azu! de metile d
ar en la verac Idad de la - -

d' ,. no y escortar su f "
.d

'Iagnostlco precóz etio'" d 1
. e ec, 1'11 ad, como -

,

oglco e o diarrea.

los resultados obtenidos con respecto 01 sexo de 1

tes, consistencia Y
características de las depO$;cianes

asf como algunos sintamos,
coinciden con los referido

teraturo hasta el momento
(2,3,5, 12, 13 ), lo cual

diagnóstico del síndrome diarreico Y
da mayor base a

dos obtenidos, así mismo se :"duyen en éSte, los resu
la etiología del síndrome en mención: 80% de etiolo!
cida y 20% de etiología

bacteriana, lo cual ya habí.

firmado (2, 3, 5, 12, 13).

Se dice que un azul de metlleno es positivo, cu
ta polimorfonucleares en la preparación y se dice q\

una diarrea cuya etiología es bacteriana
( 5, 3, 11,

sidera que debe aislarse el
microorganismo en el COI

cual es contrario a los resultados obten ¡dos en nues!
que muestra la Gráfica No. 6¡ en donde el 70.83%
bos de azul de memeno positivo,

presentaron copro

tivos poro agente bacteriano contra el 29.16% que
coproculth,os posltiVos¡ esto do muestra de error de

azul de metileno. Por otro lodo de un total de 13,
bocterionos, debería esperarse que todos hubieran I
prueba de azul de metileno positiva poro, polimorfe
5, 11, 12 ), pero el estudio muestra que sólo el 53,
taran, y un 46.15% no¡ 10 que se constituye uno fe
dón directo entre los mismos, ver Gráfico No. 7.

Poro aumentar el an9lisls nos permitimos d!sc
dos de la siguiente manera: Primero

portiendo de

no positivo en relación a coprocultivos Y
segundo

procu!tivos positivOs, ver, cuántos azul de metile

rían ser positivos,

Ahora situemonos así: Tenemos
coprocultivc

modosde las muestras de heces, demostrado en le
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7-A; como es de esperarse la prueba de azul de metileno de-
be ser negativa (3, 5, 11 ), pero el e$tudio muestro que el -
:3§.17% de coprocultivps negcitivos presentaron azul de meti-
limo positivo 'o cual p()ne en cu!!stionamiento lo que otros -,

aUtores describen. Podrra estar en contra de esto, que en las
rnue$tras tomadas no se hubiere aislado el gérmen por mala -

" té,!=ntca del procesamiento o que no estuviera en la muestro -
anolizada, pero esto es especulaci6n más que foctibilidad.

,
Observando la Gróflca No. 5, encontramos que el 40%

de los casos estudiados (24 pacientes ), tienen azul de meti-
leno positivo lo que horro suponer que presentan diarrea de -

"

eti(,')logiabacteriana, según los estudios de otros investigado-
-

l~S (3, 5, 11 ), sin embargo, esto no es cierto pora los resul-
'o t.odos del estudio que muestran los gr6ficas No. 6, 7, 7-A, -
' pr()porcioncndo dudo 01 respecto, o bien pudiera sugerir que-

o,tro clase de microorganismos no cultivables por los métodos
de cultivos utilizados en nUestro medio, provoquen la presen
ci~ de poi imorfonucleares en los heces. -

Analizando los porcentajes de error en lo Gráfica No.-
9 ypromedi6ndolos, arrojo el 51.1% de error general de lo
pruebo de azul de metileno, lo cual no confirmo lo expresa -
do por estudios de otros investigadores ( 3, 5, 11 ), que ex--
pr!!5°n que el azul de metileno es confiable en el 100%.

En lo actualidad el 80% de lo etiología del síndrome ,-
diorreico es desconocido -no bacteriono- ( 3, 5, 12 ),

Ydentro de este 80% podrían encontrarse microorgonlsmos no bac
te rio nos que provoquen lo presencio de poi imorfonucleares,-:
COrnolo muestra el estudio en la Grófica No. 6 y 7 -A. Esto
ser610 historio de futuras investigaciones médicos quienes lo
evidencien o nieguen.

,~
.-
,
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

1.-

CONCLUSIONES:

L ba de azul de metileno no es confiable po prue
d .

'dinóstico de diarreas bacterianas es ec Ir, como
precoz del síndrome diarrerco, ya ;¡ue prese~ta E
de error en este eshJdi" No podrlamos decIr qu
ba debe descartarse, pero sí estamos en c~tra d,

como respaldo para prescribir o no, trat~mlento ,
en el síndrome diarreico en nuestro medio, dado
ce de error.

" 1

, 2.- L,' resultados obtenidos en este estudio muestrar

c~n distinta a la de los estudios de Harris y Du¡
así como en el estudio presentado por el ,Br.Cla
rez y Br. Alejandro Flores (3 ), y lo. infor~do I
slun internacional de enfermedades mfecciosas !
México D.F., los que concluyen que la presenc~
fonucleares vistos por la prueba de a~ul d.e metl
heces de un paciente con síndrome dlarreiCO re~
la etiología es bocterlana.

,

3.- la diferencia de resultados sobre una mismahip'
tudio hace considerar:

3.1 La exlstenc ia de factores cuya. acc i6n sobr.e
otros agentes morbosos son aun desconocl~

~Imente la limitación actual de tener medl
exactas del ambiente.

3.2 Que el ambiente a través de la historia pue,
efectos' en unapobtación, p~ra. que ésta ten
titución y comportamiento dlstrntos o otros I

.'
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4.- No todo estudio realizado por y con otras poblaciones es

aplicable en todo lugar.
. .

RECOMENDAC!ONES:

1.- Siendo el síndrome diarreico una enfermedad que acosa -
a la población infantii guatemalteca, provc¡cando un alto
indlce de morbi-mortalidad debe ponerse másénfasis en ~

su investigación y de cómo desarrollar programas; prlnd~
poi mente para la prevención.

2.- A nivel hospitalario el uso del coprocultlvo, debe .utill -
zarse como medida dlagnóstlca primaria, en el síndrome-
diarre ico.

3.- El uso de antlbiótlcos debe iniciarse siempre y cuando se
haya determinado un agente etlológico bacteriano; en --
cuanto al tratamiento sintomático, debe d6rsele mayor 1m
portanda a la hidrat(lción, ya que par la fislopotologl'a

:-

descrita en este estudio, la pérdida de agua y electrolitos
es la causa de muerte en el síndrome diarreico.

4.- Debe deScartarse la idea establecida en nuestros hospita-
les, de que la presencia de pollmorfonucleares en la prue
ba de azul de metileno, es sinónimo de gastroenterocoli:-
tls bacterlana.

5.- Motivamos a los estudiantes y médicos, para continuar in
.

vestigando sobre este y otros métodos dlognóstlcos tempri:i
nos del síndrome diarreico, Incluyendo en elios, el melo-=-

. rar los métodos, en cuanto a procesamiento de muestras -
para coprocultivo y azul de metiieno,osí como la estan -
darización de los par6metros a usar, ya que con esto, se-
incrementaró el conocimiento.sobre este tema.

6.- Como expresamos al inicio de este estudlo,él't)so de mé-

l

-33 -
todos diagnósticos utilizad,?s e investi~ados en

~t~: ~:~:

deben ser comprobodos e~
nuestro

m::~:~ :n~iferentes.
terísticas de nuestro ambiente y 1'."0

d
.

de bases Y fundan-- ..,.. .. os careClen. o
no hace~lo a

p
s'
e'rd~,;~~~a; objetivo cientmco Yservicio c

tos propIOS,
dente como médicos

guatemaltecos.

jl,

t
I

~
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