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AHORA LO QUE EN SU - -
TIEMPO NO FUE.

MARCO DONIS.

Como estudiente con funciones de: investigacién, docencia y
3rvicio por y con la humanided, hoy comparto por escrito parte - -

e| acontecer de mi existir.

La presente investigacidn, es el refiejo de mi inquietud de -
vir el desafio de responderle con entrega a cada estimulo de mis-
fivencias de estudiante de ciencias de la salud.

&

En mi futuro como médico pudiera realizar este trabajo de in
festigacidn, pero no serfa el momento histérico que el espacicy -
iempe cautivarcn,

El problema endémico y epidémico del sindrome diarreico que
nta morbilidad y mortalidad ocasicna a nuestra poblacién, estimu-
6 el entregarme a participar en la solucién de la salud del mismo.

Es imprescindible manifestar mi inconformidad al hecho que -
na enfermedad fécil de tratar y diagnosticar, por ser efecto de un-
nacroambiente enfermo en el cuerpo y el alma, golpea innumerable
nente a nuestra poblacidn, y en muchas oportunidades en forma Trr_e__'
rersible.

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

A pesar que lo prioritario es accionar en investigacién docen
y servicio colectivo por ser un problema nacional y que la fun=
6n preventiva es la més importante, es vélido e impostergable el -
lirigir trabajo de investigacién que proporcione medios que satisfa-
jan la necesidad del pafs, de dotarlo de métodos diagnésticos que -
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se apliquen colectivamente y tengan las cualidades de ser efica
ces y baratos, El tener una realidad don::!e frecuentemente el -
diagnéstico y tratamiento del sindrome d mrreT;co:‘ se realiza con

"méitiples limitaciones, desde el basarse en estudios hechos en -
poblaciones extranjeras ~ casi exclusivamente-, hasta la desme
dida actitud de autediagnéstico y automedicacién, justifican fa
bésqueda por medies diagnésticos basados en investigaciones he
chas por, con y pare la poblacién guatemalteca.

[’

-3-

OBJETIVOS:

Comprobar la eficacia del exémen de azul de metilenc
como medida temprana para el diagnéstico diferencial -
de diarreq.

Ahorrar tiempo pa:d iniciar e} tratamiento adecuado, -
en base a la prontitud del resultado de la prueba de --

~azul de metileno.

Ofrecer e iniciar un tratamiento adecuade con bases -
cientificas. :

Establecer cuél es el porcentaje de certeza del exémen
de azul de metileno relacionado con el coprocultivo.

Comprobar si este método diagnéstico es eficaz, ya que
ha sido usado#én nuestros hospitales sin haberlo investi
gado y comprébado en nuestro medio.

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

Aprender a investigar investigando :

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

Con esta investigacién se incentiva a investigar y com
probar la eficacia en nuestro medio, de estudios hechos
en otros paises antes de eplicarlos indiscriminadamente.




HIPOTESIS-

POR MEDIO DE LA PRUEBA DE AZUL DE METILENO

“u ‘PUEDE HACERSE UN DIAGNOSTICO TEMPRANO Y

(%< CERTERO DE LA ETIOLCGIA DEL SINDROME DIA -
RREICO, LOGRANDO ASH INSTITUIR UN TRATAMIEN

~ TO INMEDIATO (11, 3, 5} Y SU COMPROBACION -
" PARA EL AMBIENTE GUATEMALTECO ‘
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

‘Recursos Humanos:

1. Paciente pedi&frtcos de Oa , 5 afios del Hcsp:ral Roo
sevah

2. Colaboradores: |

2.1 Dr. José Victor Ordérez y personal del Labora
_ torio de Microbiologia del Hospital Rocsevelt.
2.2 Dr. Jorget Tulio Rodriguez y. personal del Labo
ratorio de estudios clinicos, Hospital Roosevelt.
2.3 Dra. Thelma Duarte de Morales

Recursos Fisicos:.
1. Hospital Roosevelt

1.1 Areas fisicas de emergencia del Departamento -
de Pediatria.
1.2 Laboratorio de Microbiologia
1.3 Laboratorio de estudios clinicos del Deparfamen
to de Pediatria.
1.4 Ficha clinica de recoleccmn de datos (insfru— -
" mento No. 1)
1.5 Equipo:
5. Recipientes de pléstico 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 Tetratio
nato con fodo.
5.5 Pruebas bioquimicas y serologlcas dlferen--
ciales para Shigella, Salmonella y E. Coli.

[ —




METODOS:

Basado en la estadistica del Hespital Roosevelf, qué mues -
tra que la demanda de atencién médice en los servicios de -
emergencia pediétrica, por problemas diarreicos es mayor du
rante los meses de marze a octubre. Se selecciond a los pri-
meros 60 nifios durante el perfodo de septiembre & octubre -
de 1975, de las 16 « las 20 horas, que se presentaron a la - -
emergencia, seleccionando a aqueHos que Henaran los si= =
guientes requisitos:

1. De 0 o 5 afios de edad

2. Evacuaciones fecales por arriba de cinco por dfa

3. No'haber recibido tm‘rqmuenfo con antibidtico pre-
vio @ To consulta. |

Se procedid a pasear la ficha clihica para la recoleccién -
de datos a través de interrogdtorio, exémen fisico y toma de
muestra de heces para el laboratorio. Esta Gltime se obtuvo
luego del interrogatoric, estimulando el ano del paciente --
con un isopo, se recolectd en un recipiente adecuado en el
momento de la expulsién y al mismo tiempo se tomé muestra
para el coprocultivo y el azul de metileno en frote y en fres
co.

Cada muestra de azu!l de metileno asi’ como las muestras -
de coprocultivos, fueron analizadas por el investigador y --
tres personas experimentadas en el procedimiento, pertene -
cientes al laboratorio de microbiologia de! Hospital Roose -
velt y a la unidad de estudios cliicos, disminuyendo el ries
go de error técnico.
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CONSIDERAC!ONES GENERALES

FHSﬂOLOGEA°

En el tracto gastrointestinal es mdy:'impdﬂ'arii’e'cono‘éér -

agua, ya que de esto se origina la diarrea.

La dieta qpor!'a un total de 1,500 a 2,000 mi., lo cual se
constituye en una menor cantidad comparado con Ios flatdos=
intestinales de més o menos 9,000 a 10,000 ml, en 24 horas. -
En cuanto al aporte de electrolitos, la dieta aporta ol conte
nido intestinal 150 meq/1 de Na., 50 meq/1 de K y 200 meq/
1 de CI. Los fluidos intestinales aportan 800 meq/1 de Na.-
100 meqg/1 de K, y 700 meq/1 de Cl1. Al analizar los dos - -
aportes se observa el aporte en menor cantidad de electroli -
tos de la dieta. (1) {5)

FUNCIONES REGﬂONALES DEL TRACTO GASTROFNTESTE-
NAL EN RELACION A FLUJO DE FLUIDOS:

Las furciones de mezela, digestidn y ajuste de la osmola
ridad, las desempefia el estémago con la secrecidn géstrica =
para diluir lo ingerido. Asf también el duodeno continba la-
digestidn y el ajuste de la osmolaridad y concentracién de -
electrolitos. Todas estas funciones anteriormente descritas, -
tHenen un propésito el cual consiste en igualar al ph Na C1 -
del espacic intracelular y asi en estas condiciones se pueda =
llevar a cabo la dbsorcién y reabsorcidn en condiciones opti
mas en el yeyuno, y en mayor cantidad.

El Hleon se encarga de reabsorber aguo, electrolitos y -
écidos biliares previamente secretados, asf como de ciertos -

nnf"l""‘f"‘v ”\ (5)



Por §ltimo |_a reqbsorcién de Cl., Na., agua, restantes se llé
va a cabo en el Colon, donde todas estas substancias entran-
tes se reabsorben en el 90% (1) (5).

__ FISIOPATOLOGIA:
% 'COMPOSICION IONICA DEL AGUA DE LAS HECES:

.. ..Los heces constan aproximadamente de 200 ml, de agug, asf,
....;.como también de calcio, magnesio, amonio, sodio, potasio, ~
...clorures, bicarbonato, lactato, betirato, propionato, acetato,

"H,};;_hfpsfafos y sulfatos. (1) (3) (5)

'”‘;’tl;_;_._QA;E(;AN]SMOS DE PRODUCCION DE LA DIARREA: (2) (1)
-3 ).

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

1. Retardo osmético de la absorcién de agua.

2. Alteracién de los mecanismos de transporte de electro-
litos y agua.

3. Alteracién del trénsito gastrointestinal.

;FACTORES_ OSMOTICOS: (2) 1) () )

. =+ Muchos pacientes relacionan la diarrea por dietes indis-

. ....cretas y algunos médicos las atribuyen a la irritacién de mu

.- cosa intestinal lo cual es pobre como causa Gnica de etio -
logia. '

. . Pero también existen variaciones individuales en el absor

. .. -cién de carbohidratos y a esto puede sumarse el exceso de=
la capocidad intestinal para producir diarreq. Terapéutica
mente se han utilizado jones polivalente mg* / POS- y el

L disacarido lactulesa no hidrolizable e ‘inabsorvibldre parg --

L j S
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producir catarsis. También puede producirse diarrea cuando se-

“altera la capacidad compensatoria de secretar y absorber del in

testino.

MALA ABSORCION: ) () (1) (5)

La mala absorcidn de carbohidratos, grasas y protefnas resulta
de una gran variedad de enfermedades gastrointestinales y la -
diarrea es un sintoma frecuente pero no invariable. La presen -
cia de algunos componenies dietéticos en el intestino, constity
yen una cerga esméiica anormel y la relacién entre male absor-
=i6n de agua y alimentos se justifica en exémenes posteriores.

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

Come desarden primario de la absorcién se encuentran fos =
carbohidrates, secundarics a enfermedades de la mucosa del in
testine_{ microvellocidades) delgade en especial la deficiencia
de LACTOSA, a la cual se le ha dado mucha importancia. For

" ejemplo 1a Lactosa en esta deficiencia es incompletamente hi-

drolizada v pobremente absorbida. Raramente los monasacarios
proporcionan esta clase de problemas. Por lo que en la actua-
lidad los desérdenes en su mayorfa son debido a los disacérides
aor deficiencia de la lactosa; éstos por su presencia en el co -
lon alieran el Ph y éste a su vez interrumpe la absorcidn de =~
agua. la presencia en el colon de los mismos es detectable ==
cuando el Ph es bajo, aproximadamente 4.8 y el Ph del colen -
se mantiene aproximadamente en 5. oo

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

Por st solos los &cidos grasos no pueden producir frastornos =
ssméticos en el movimiento de ague ya que son insolubles en -
las mismas, por lo que se crea que existe ofro organismo alter-
ho que altere la fransportacién de agua como es el caso de los
écidos biliares, que son estimulados por la presencia de las gra

5
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~sas. As¥ pues los triglicerides de cadenas largas producen au
- mento de la excrecién, de agua y de esteatorrea.

MALA ABSORCION DE PROTEINAS: {2) {1) (5)

No es frecuente en lo diarrea y Gnicamente se conoce la -
deficiencia congénita de la enterokinasa que no active e} -
tripsinégeno produciendo la mala absorcidn de la protefna y
luego la diarred; ast también lo mala absorcién de metichine
produce diorrea. '

TRANSPORTE ANORMAL DE ELECTROLITOS Y AGUA: (i)
@) @ ® .

Le diarrea bacteriana se produce por dafio a la mucose y/o
formacién de toxines, que alteran el transporte activo aumen
tando la secrecidn en el intestino ya sea por irritacién, pene
tracién o destruccién. Una accién @ nivel de membrana, por
ejemplo, écides biliares ricos en &cidos grascs, pueden produ
cir diarrea, asi como factores tumorales,por infusién de pro -
taglendinas, algunos tumores, hormonas, y polipéptides nor -
males en el intestino, se suman a esto la inflamacién, infec -
cién o alergia a nivel de la mucosa intestinal { colitis ulce -
rafive de exsudacién de meco como un probable mecanismo).
Todos estos mecanismos que estimulan la adenil siclase de la
mucosa intestinal produciendo secrecién de agua del espacio
intracelular al extracelular., ) |

En resimen:

Las bacterias: actian per dafic directo a la mucosa, o por --

irritacién de la misma por toxina. (1) (3} (5).

Acidos biliares: inhiben el transporte de ague. (2} 3) (5).

-1 - |

Acides Grasos: Alveran el transporte de agua y sodio, ejemplo?

Aceite de Risino. (2) (3) (5.

EACTORES HUMORALES: F 2 x, prostaglandinas que estimulan -

la adenial siclase. ‘

OTROS:. Cloridorrea familiar y alergia. () (5).
DESORDENES EN EL TRANSITO: (1) (3) (5)

Por absorcidn, para proceder normalmente, el quumoddebe d;er
mezelado y digerido adecuadamente y expuesto a {a adecuada
L] [ A )
superficie mucese para un tiempo minimo.

Los precescs de digestién y absorcién se han dﬂiciﬂd?do pv:;;n
gresivemente, sin embargo, mezclas y Fa:ztor?sapropu sives s ner
definido menos, Las in*erreiacﬁi?nes son intuitivamente apare
tes pero pobres en documentacion.

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

= - e a & O
Evidentemente, el intestino queda después de la TGSEC:;IOH e;t
- L4 .
fo o una considerable hipertrofia de funciényy de estructura, es
pecialmente si la nutricién normal se puede mantener.

SOBREVIVENCIA Y DESARROLLO: 1) @) ) (5)

A pesar de una larga diarrea, han sido reportoEios desw:s de
una preservacién de pocos centimetros del intestino delgado.

Pérdidas de aguas fecales después de una reseccién pueden com

afe l:\_
plicarse por algunos factores, como efectos de bilis en el colon,

steatoirhea, hipersecrecién géstrica y cambiocs en I!c;- gor-c;; iE;]n:
algunas circunstancias la habﬂ‘u'dc:d para atrasar el trénsi ! c.,
testinal mecénicamente o farmacéuticamente, pueden usarse pa
ra facilitar la abscrcién en el intestino sobrante.
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Intentos para hacer més lento el tréfico de! intestino se han he
cho por medio de segmentos antiperistéltices, los cuales han teni
do gran éxito.
FACTORES MOTORES: (i} (2) (3 (5)

Hipomotilidad. Las actividades motoras normales intestinales-
son un importante determinative de la esterilidad relativa del in
testino delgado. Las consecuencias de la hupomohhdad y estée=
sis ya sean estrechez, diverrticulos, apariencia nudesa o enFerme
dad neuromuscular relativa ol crecimiento bacterial en ! m‘fesi‘n
no delgado. Lo steatorrhea esté casi sfempre presente y se pien=
so que es un resultodo de deconjugacién bacterial de la bilis y =
absorcién rép!da de los éicidos libres de la bills por medic de una
difusién no iénica y deficlencia del écido biliar del yeyunc. La
importancia de la arquitectura vellosa anormal en e! intestine -
delgado edyecente a las colonias bacteriales es dudosa. Lo dia =
rrea ha sido relacionada al exceso de grasa en el lumen del Intes

tino delgade, y posiblemente per medio de édcidos gresos hidréxi=

dos. Unao aceién inhibitoria de les écides biliares Iibres en la ab

sercién de agua en el yeyuns y cambies en la merfologla del ve-

yuho producidos por la no conjugecidn de los eldos biliares que
también pueden contribulr.

HIPERMOTILIDAD: (5) (1) @)

Se despierta ung asociacién entre transito répido intestinal y =
mala absorcién, pero estudios experimentales para sestener este ~
concepto son escasos.

Cuando el trénsito répido y mala absorcién coexisten, el eFec
to=causa es pobremente definido, Asf, la incrementacisn de vo-
I6menes en el lumen, debido o la ebsorcién incompleta puede a-
celerar en trénsito asi como en estudios de perfisidn. Sin embar
go, bastantes factores descritos anferiormente tdles la mod}
ficacién de la transportacién de agua intesting!, écidos grasos, -

Como
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écidos blhclres y agentes humorales, también tienen efecto en la

~suave funcién muscular. La relacién entre volGmen, grados de -

fluidez y malabsorcién de agua han sido examinados experimen-

~ talmente y llamades diarrea volumogénica. Con grandes cantida:

des de infusidn en el duodeno, el incremento, en la absorcién to
tal del Ifquido, pero la proporcién de la infusién de solucién que
he sido absorbida disminuye y el volomen absoluto requerldo pa-
ra producir la diarrea decrece.

* Pérdida del Ifquido del recto puede ser modificada por las res-
tricciones hidrodinémicas en fluido impuestos por la vélwula fleo

‘cecal y el esfinter anal.

El estfmulo hormonal y farmacoldgico del misculo intestinal -
han sido incriminados en ciertos tipos de diarrea. Prostaglandi -
nas estimulan el mésculo intestinal-in vitro, disminuyen tiempo -
de trénsito, causan diarrea en voluntarics y han sido clthicamen-
te (implicados), en diarrea. Otros agentes activos fqrmacologl -
cos (secretina, pancreozymina, gastrin y triptamina 5<h ldrom) es
timulan el misculo intestinal y son secretados por ciertos fumores
que pueden producir diarrea. Sin embargo, la relacién entre ac-
tividad del mosculo intestinal, propulsidn de contenidos y absor -
cién son extremademente complejas. Connel! ha enfatizado que-
la disminucion de las funciones musculares en el colon’ pueden es
tar asociados con. ¢onstipacién- (estrefiimiento).y el in¢remento -
de la funcién muscu!m‘ asociado con'diarrea. |

ALGUNOS MECANISMOS PROTECTORES DEL HUESPED (3) -
(6) (7) @) (9)-

Los factores que se consideran en mantener un balance ecolé-
gico en el aparato gastro intestinal se pueden dividir en ambien
tales generales y locales.

1. Facﬂ'ores generales' Son aquellos que coadyuven en: una v =
otra forma a predisponer al huésped a difereni'es mfeccnones
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N gostro infestinales y entre éstos tenemos: Edad, Debili-
d.ad , Estado Nutricional,” Ambiente Fisico-biolégice so-

o ‘cioecondmico. :

+"FACTORES LOCALES:

-"';.'E!*”ﬁ-uf:fo digestivo por ser el vinculo de centacto con el me~
to ambiente es via por la que introdecimos aire, agua, alimen

i-os,efc De ahf que siendo el organismo una méquina perfecta

“cygnte con factores loceles intrinsecos; - -

x ;
bt ol

) .LOS tienen gran importancia en mantener un perfecto equilil-
-_ rlocon |?§‘dnferenfes microorganismos ofesores que se encuen-
. %Wh-fﬁ e“n edio ?mbie“fe y ‘que a diario introducimos a nues—-
‘tre Fgeinismo. “Dichos factores son: . S
'"‘i';‘.'ff;.ffH‘ig"’ié'né personal. (3) o
‘E%.S;i?fé?ido écido del estdmago. (6) (3)

% 3: Motilidad del tracto gastrointestinal” ic

A A stirial ‘superior,

4 dhmunidad. (8) o perfor, (.7,) ,
- “-*5a'fR'est'if'ehcio natural. (%)

o CARACTERISTICAS PATOGENAS DE.LOS ‘
o | _ MICROORG -
. {y\_og -“(1)- Gy 1) @(2) @) AN

Hay varios factores capitales que determinarén si un indivi -
rd‘uo expuesto a un microorganismo o enteropatégenc desarrollz;‘
ré enfemfedad o no. Se sabe que la dosis y virulencia del mi -
croorganismo ingerido es importante. Lla predileccién tisular -
del mismo determinaré les caracterfsticas clinicas.

Por lo anteriormente mencionado, debido o las condiciones -
f;zn estables que mantiene el fracto gastrointestina! de un indi-
vEduo normal se necesita de una cantidad encrme de bacterios

‘. vgrulgrjfas para producir enfermedad, con la excepcién de Shi
gelle, como se aprecia en la siguiente tabla: .

-15 -
Shigella " 10 - 100 microorganismos
Salmonella Ti- )
fosa 100,000

Vibrio Célera  10,000,000,000
Escherichia coli 100,000,000 a 10000,000,000

La cantidad tan pequefia de Shigella explica por qué la
Shigelosis se transmite de ; ersona a perscna ademés de ser una
enfermedad hipéréndémicdy recurrente. Por otro lado los - =
otros microorganismos enumerados, que necesitan de mayor con
centracidn para producir enfermedad son transmitidos por el -
agua o los alimentos.

Con relacién a la mucosa intestinal hay tres localizacio
nes importantes, es decir el organismo actla de tres maneras -
diferentes? '

1-  El microorganismo enteropatégeno actba sin invasién de
la mucosa intestinal y produce toxinas. Esto esté tipifi-
cado por Vibrio célera, Escrerechia coli productora de -
toxinas Vibrio parchemoii’ﬁco, estafilococo y Clostridium
los cuales producen diarrea sin producir penetracién en
el epitelio intestinal. Tipicamente, jas manifestacio= -
nes son las de diarrea acuosa profusa, generalmente afe-
bril con una proliferacién de les microorganismos en las
partes altas del intestine delgado, liberando una enterc-
toxina la cual es absorbida por el epitelio de la mucosa
produciendo secrecidn activa de 1Tquidos y electrolitos.
Las heces se consideran sin presencia de polimorfomucla
res. Estudios animales que la secrecidn de agua produci
da por la estimulacion de AMP clclice. Es de interés -
terapéutico saber que a pesar de la cantidad exagerada
de secrecién producida por las diferentes anterotoxinas,
el proceso de absorcién por la mucosa pora el sodio y -
el agua se conserva especialmente cuando dicha solu=-~
cién se acompafia de glucosa. Esto ha dado fugar @ la -
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teoriq de que existe en la mucasa intestinal un sitio especifico
donde se secretan agua y electmlitos (las criptes) y otro donde
se absorben las diferentes nutrientes (las vellosidades).

El Segundo Ghupo: de Patdgenos en forma caracteristica-

invaden e! epitelio, la mucose intestina! produciendo destruc -
cidn y viceracién, Patdgencs tipicos de este grupo lo constity
yen especies virulentas de Shigella y Eschericia coli invesoras,
no productoras- de toxines, Estes bacterias, después de invadir’
la mucosa intestinal se multiplican en forma fremenda prody=~

ciendo ulceracidn.

La enfermedad producida. por bacterias de este grupo pue
de ser visualizada como enfermedad progresiva y descendente,
Estudios realizados con voluntarios humanos infectados con — —
Shigella y a quienes se les ha intubado a diferentes niveles -
del tracto gastrointestinal han demostrado que de 8 a 40 horas
después de la ingestidn de ung capa virulenta de Shigella, los
cultives de yeyuno e ileon contenia gran cantidad de microor
ganismos (Shigella). Conjuntamente con esta proliferacién en
el intestino delgado por el enteropatégeno fue el inicio de -~
fiebre y heces liquidas. Aproximadamente de 24 o 36 horas =
después de la ingesta de Shigella virulenta, las heces se toma
ron positivas y desde entonces, los cultivos de intestino delga
do se negativizaron. B

Durante esta segunda fase de la enfermedad cuando el in
testino delgado esté libre del patégeno, y se ha establecido -
una colitis, la fiebre disminuyd el inicio de disenterfa fue lo
més comln. (Heces con moco y sangre) ast mismo con abun~ -
darites polimorfonucleares presentes en el moco de las heces -
y con los sintomas corolarios de tenesmo y dolor.

El Tercer Grupo: Importante esté tipificado por algunas-
cepas de Salmonelia, las cuales difieren de los otros dos gru -
pos en que penetra en la mucosa intestinal sin producir destruc
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cidn o ulceracién. En estos casos hay una infiltracién de célyu~
las inflamatorias en la 1émina propia de la cual dependeréd, si -
la infeccidn seré localizada o sistemética. Por razones adn no
claras, en infecciones con Salmonella tifosa, se produce una in

. 8P
filtracién inflamatoria a base de mononucleares y una invasién

de microorganismos al forrente circulatorio es la regla. De una
manera diferente, la infeccién con salmonellas no tifosas usual
mente estimulan una raac. ién inflamatorio a base de polimorfo
nuclares y la infeccién se localiza en la mucosa manifesténdo -
se con sinfomas de una gastroenteritis aguda con fiebre y dia--
rred acuosa con moco. '

La participacidn de las infecciones virales abn no ha sido
bien establecida, con la excepcién de infecciones por Polivirus,
al cual se implanta y multiplica en el tefido linfoide de la Ié -
mina propia y las placas de peyer. El virus se disemine de ohf -
por el drenaije finfético hacia la circulacién general y se pro -
duce infeccidn del tejido nervioso.

Otros investigadores han descrito la presencia de yeyuni
tis con disminucién en el tamafio de las vellocidades e infiltra=
cidn con células inflamatorias en pacientes infectados con vi--
rus de hepatitis infecciose y adenovirus tipo 4, Otros investiga
dores han demostrado también cambios histoldgicos de la muco-
sa en individuos infectados con ofros grupos de virus incluyendo
Sarampién, Varicela, Hermes, Seimplez_y Poltovirus.

VIRUS: (13) (3) (5)

En el recién nacido con diarrea como en nifios de més -=-
edad, un porcentaje superior al 60% de los casos no es p.osible
aisler al coprocultivo, ninguna de las bacterias recc:n.oc.idas co
mo preducteres de enfermedad diarreica tampoco utilizando los
métodos bacteriolégicos convencionales lo cual ha hecho pen -
sar que se trata de padecimientos de orfgen viral con heces pro
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, fusas, sin moce o sangre acompefiades de fiebre, dudéndese lo -
“ presencia o no de polimorfenucleares en ellas. En 1931 Mclean
" especulabe acerca del probable orfgen viral de los cuadres epi=
 démices de vémitos y doler abdominal.

)  En 1938 Boadmen atribuyd a agentes virales un cuadro de -
v diarree epidémica. Desde enftonces muchos investigadores hen

“ tratado de producir diarrea en animales de experimentacién, - -
** ysando suspenciones filtradas de heces;, '

© 77 Buddingh y Dodd en 1944, describieron un cuadro clinico -
caracterizade por diarrea y estomatitis que se presentd en nifios
~ desde los tres dfas hasta los 8 afics. Para su estudio utilizaren -
’ ‘:_",_mdi’_eriqi ohtenido de las lesiones de estematitis, en la cdrnea es
o carificade del conejo couséndole opacidad, sin embarge, le mis
~  ma reacc i6n se obtuvo con material de nifios sanos, esto junto -
ot la impesibilidad de provocar diarrea en animales alimenta -
‘dos con suspensidn del material infectado ha hecho dudar de lo
impertancia de la investigacion. B

S Reimann encontré que el ataque de gastroenteritis entre vo
" luntaries que inhalaron Filtrados de gargarismos de evacuaciones
" de pacientes con diarrea es de 53%, en comparacion con su pre

Cors

‘sencia en el 9% del grupe control.

Le pesibilidad que el pedecimiento sea de orfgen viral ha-
sido investigado con la eplicacién de la tecnologia viroldgica-
actuali, siendc posible aislar determinados cirus del fracto gas ~

trointestinal. : | ’

7 Lo demestracién de la relacidn entre fes virus que hen side
‘aislades y el padecimiento diarréica ha presentado muchos obs-

téeulos, uno de eflos es el mismo tipo de virus y en proporcibn-

similar puede aislarse de nifios sanos. :
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A pesar de este hecho, la evidencia recogida a fravés de mt
ches investigaciones en lactantes parece dar apoyo a que un ciel
to nimero de estes padecimientes sean de orfgen viral baséndose
para elio en estudics de brofes epidémices en fos cudles la mayo
de pacientes excretaron determinados virus, en cortraste con nif
sanos, quienes no lo hicieron, combinando esto con el aumentc c
rente la convalescencia de anticuerpos para el virus infectante.

Las experiencies de reinoculacién en voluntarios humancs il
dican que después de un ataque de gastroenteritis no bacteriana
desarrolla inmunidad especifica que persiste por lo menos durant
un afio dado que los casos ocurren @ infervalos anuales.

En relacién con el problema de la diarrea por virus en eln
en general los virus més cominmente asociados son los enterovir

los adenovirus y arbovirus.

En el grupo de los enterovirus, los Coxsackie,. virus Echo .
bovirus y los poliovirus son los que més a menude se han relacio
do con la produccién de diarrea.

De los Eeho 11,14,17,18 son causa de epidemias en nifics.

E! tipo Echo 19 ha producido enfermedad diarréica después
de su ingestién casual pero no se le ha identificado como cause
de epidemia.

Los Polivirus tipo 2 Cexsackis 8~3 se han implicado asimismo e
esta enfermedad. '

En relacién a los adenovirus la asociacidn de fiebre conju
stval con diarrea se ha descrito en los tipe 3y 7, con les aden:
us 1, 2, 4, 14, va asociada @ pedimientos respiraterios. Con 1
tipos 1, 4, 7, exclusivamente dan orfgen a diarrea.

E| virus Coxsackie 8-3 y tipo 2 polio con enterovirus se h



recuperado en epidemias.

Es de mencionar que en estas ascciaciones de virus oparen=
temente diferentes, dado que pueden'producir cuadres cifnicos -
diferentes de alli que carecen de inmunided cruzada.

Hay otros virus ademés de los ya mencionados que podrian=
ser capaces de producir diarreq, sin embargo, no hay ninguna -
prueba contundente de esta asociacion.

Los intentos de aislar virus en nifios con diarrea en los que

no se encuentra ningln patdgeno bacteriano en muchas oporty -
nidades no se ha tenido éxito.

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

Giardia Lambia:

Es més frecuente en las regiones tropicales y subtropicales,
ademds, es tres veces més frecuente en nifios que en adultos so=
bre todo a las edades de 6 a 10 afios.

Lo transmisién acaso se efectfa por intermedio de los ali -

mentos, el agua y las moscas o bien directamente de persona
persona,

Los flagelados viven en el duocdeno y en la regién superior
del yeyuno, y puede persistir la infestacién durante afios adn -

- es frecuente lo desaparicién esponténea en nifios meyores y - -
- adultes, ‘ '

La Giardia existe en dos formas: quiste y trefozoito.

No se ha demestrado satisfactoriamente el caréeter petége
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no de {a Giardia.

Sin embargo, hay algunas teorias de su pdi:@genicidqd, und cieE Eeﬂias
es que un gran nomerc de pardsitos se adhoﬂazen a a pcsrgd ded irl?ef_
tino ccastonandc una irritacién e inflamacién de a, mucesa duc &=
nal, alterando la motilidad y aumen:i’ando la secrecién TUC@SG por =
lo que las heces son acuesas, voluminosas, verde amarillos.

Puede haber interferencia en la absorcién de grasas. la Giar-
dia produce estedtorrea y la prueba de D-Xilosa es ano‘mloi. Se jt_i_
pone que la mala absorcidn resulta de una ?d.rl“era m?canici? p?r& -
gran nomere de pardsites unidos a ta superficie de microvellocida

des.

En un estudio se ha demostrado aplanamiento de fas veliocida-
a -] as,
des con infiliracién e inflamacidn.

Se han efectuado estudios en los cuales se ha encontrado la -
Giardiasis o la deficiencia del 1GA, IgM. :

Les pacientes cen trastornes deficientes de inmugoglubulinas -
frecuentemente tiene la mucosa intestinal delgada por ﬁ que en ca
<o de infeccion de Giardia la reaccién del intestino es la inflama-

cién locel particularmente en las criptas.
AMEBIASIS:

Le diarrea amebiana es producida por la Enfafn?eba Hist?HyH—
ca que vive en el intestino grueso donc‘ie las condifi?nes ambienta
fes son adecuadas para su multiplicacidn; puede vivir con comen -
sal en la luz o invedir la pared intestinai.

Aunque una colonizacidn abundante sobre la superficie intac

) -
ta causa una accidn nociva en la mucosa. L Gn ica forma cogom .
da de produccién de enfermedad por la ameba consiste en la des -
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truccién hiztica en e! colon o en otres Srgancs que han sido in
vadides por ellas que han llegado allf por vie hemética. -

Las regiones del intestino grueso més afectades es lo re-~
gién cecal, y la sigmoidorrectal, pero su invasién a le pared -
intestinal es muy voriable en profundidad y extensién, en ca--
sos extremos esté afectado haste la serose y alin @ través de —-
ella.

La ameba se encuentra en las heces de los nifics en 2%.

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

BALANTIDIASIS:

El balantidium Coli es un parésito que como la ameba co-
loniza el intestino. Con més frecuencia que en el hombre se =
encuentra en el cerdo que toleran la infeccidn sin dafic mani -
fiesto.

El trofozoito vive en la mucosa y submucosa del intestino
grueso principalmente en el ciego y en lo porcién terminal del
Heon. La invasién se logra por fermentes citoliticos y pene~ -
tracién mecénica. Los parésitos forman acmulos y pequefios -
abcesos que al abrirse dejo Glceras irregulares.

PATOGENESIS

Bésicamente hay dos mecanismos por los cuales una bacte
ria produce diarrea. El primero envuelve la colonizacidn de<
_ un microorganismo capaz de producir enterotoxing y la accidn
de ésta explica la enfermedad, sin invesién tisuler, esta ente-
rotoxina actle sobre la mucasa preduciendo la pérdida de gran
des cantidades de agua y electrolitos, dentro de los crganis--
mos que producen enterctoxina se incluyens: Vibrio célera, al-
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gunas cepas de E. Coli, Clostridium perfringens, pseudomona auri
ginosay el vibirio parahemolyticus. Los sintomas son primaria= -
mente una simple diarrea, heces liquidas sin pus ni sangre, no -~
hey tenesmo pero st un ligero dolor abdeminal, como no hay inva
sién de los tejides no ocurre bacteremia.

En contraste, otros patégenos producen diarrea por penefra -
cién del epitelio mucoso a nivel del fleo distal y el colon segui-
da de una multiplicacién intraepitelial y ulceracisn, shigelia, -
salmonella y algunas cepas de E. Coli pueden penetrar el epite -
lio. :

Las heces frecuentemente tienen pequefic contenido de agud
y se asocian @ cdlico y tenesmo, también por la invasion de tefi-
dos, las heces contienen leucocitos y eritrocitos visibles al mi= =
croscopio y los pacientes pueden presentar bacteremia. La loca-
lizacidn de estos organismos los hacen susceptibles Gnicamente a
la accién de antibidticos sistémicos que produzcan niveles tera -
péuticos en los tejidos, cualquiera que sea el organismo toxigéni
co.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DEL SINDROME DIARREICC:

Tomando en cuenta la fisiopatologia de la produccién de -
diarrea de acuverdo a la destruccién y/o penetracién de la muco.
sa intestinal, asf como la simple irritacién de la misma por micro
organismos, se ha venido usando la técnica de azul de metileno-
en nuestros hospitales nacionales, como un diagnéstico precdz y
fidedigno en la etiologio de la diarrea (11, 3,5~). Esta técnica-
consiste en colocar una gota de azul de metileno en un porta ob
jetos 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 tema que nos ocupa, es conveniente recordar lo des-
crito anteriormente, en cuanto a lo que se refiere a estadisticas -
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-cbtenidas de la etiologla de la diarrea, en donde denuncian ==
diagnéstico etiolégico desconecido para el 80% (10, 11, 3, 5)
y-un 20% reconocido pare eticlogia bacteriana ( 10, 11, 3, 5),
‘de este Oltimo es de lo que se ocupa este estudic. No chstante
existe controversia en la actualidad ol respecto de ese 80% a -
lo cual se le atribuye como etiologia los vims, el porasitismo -
_intestinal, etc. {10, 11, 5, 3), y de lcs primeros la gren mayorfa

- -actan por irritacién de la muceos intesiinal, algunos penetrando

-y estimulando el sistema nervicso; por o que al anélisis de las-
heces, se supone que no existiré la presencia de leucocitos poli
morfonucleares (11, 5, 3), lo que actualmente se encuentra en
duda, y es por lo que més se afirma este estudic.

--_LECTURA DEL AZUL DE METILENOQ

 Qué se lee en el azu! de metileno?, qué es lo que se busca

al verlo ol microscopio?, pues, como se ha descrito desde el -
punto de vista fisiopatolgico de la produccién de diarrea; la
. presencia o no de leucocitos en el moco de las heces y el pre-
dominio de los mismos entre si; si existe en el frote del azul de
metilenc la presencia de polimorfonucleares predominantes, pc
demos interpretar diarrea bacteria ( shnge”a, E. eoli invasor);-
encontrando predominio de mononucleares més especificamente
saimoneliosis typhosa (11, 3, 5 ); de no enconirarse leucocitos
mononucieares o poii"morfonucieores, se atribuye a microorga -
nismos que irritan la mucos por s mismos o por exotoxines - -
(11, 5, 3), que alteran el mecanismo adenilciclase y A,M,P,~
ciclico, para la produccién 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
 gréfica Ne. 1, el sexo femenino constituyd el 51% (31 pa- -
cientes), mientras que el sexo masculine 49%; no habiendo -
ningune- diferencia significativa digna de tomarse en cuenta.~
Gréfica No. 2 {en lo que respecta & la consistencia de las - -,
 evecuaciones, podemos mencionar que el 96,66% lo constifu -
. yeron las deposiciones |Tquidas y semil fquidas (58 cascs), lo -
cuel refieja un eumento en fa concentracién de ague en'las -
deposiciones, en donde se encuentra normalmente def 65 al -
85% de agua { 1,3 ). ' ' :

Gréfica No. 3t Caracterfstices de la evacuacién diarréi-
ca; en los pacientes estudiados especificamente se tomarcn en
cuente {a presencia o no de macoy sengre por ser &stas las —-

_més frecuentemente encontradas en diarreas bacterianas o vi~ -

rales, descartéindose el color, la fetidez, la presencia de cuer
~ pos alimenticios tales come residuos grasos, almidones, levadu
rds y otros por su inespecificided y poco valor diagnéstico. -
Los resultados encontrados son los sigufentes: El 58.33% de los

pacientes de estudio no presentaron moco y sangre, un 20% - .

presentd moco y sangre y un 21.66% sélo Moco. -

A todos los pacientes del estudio se les investigé la into-
lerancia por via oral para trater de obtener un dato més-sobire-
gravedad de la enfermeded presentada. Por estudios anteriores
‘el stndrome diarréico suefe acompafiarse con bastante frecuen

~ cie de intolerancia por via oral lo cual afianza més el diag-~-

néstico. En la Gréfica No, 3, los datos encontrados revelan -

- que el 61% (37 pacientes), presentaron intolerancia por via - ~

oral, contre un 29% (23 pecientes) que no la presentaban. En
la gréfica No, 4 podemes apreciar la evolucién de la enferme
dad de la manera siguientes el 25% de los pacientes presenta-
ron al momento de la investigacién evacuaciones de un dia de

GRAFICA No. L.

CLASIFICACION POR SEXO DE LOS &0 PACIENTES

ESTUDIADOS, SINDROME DIARREICO AZUL DE
METILENO, HOSPITAL ROOSEVELT,

: ' i b
. I]]IH 31 Pacientes $eX0 femenine : E

Lo E] 29 Pacientes Sexo masculino. .
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GRAFICA Neo, 2.

CONSIS TENCIA DE LA EVACUACION DIARREICA ENCON-
TRADA EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS, SINDROME DIA
RREICO - AZUL DE METILENO, HOSPITAL ROOSEVELT.
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Grafica No. 3. Caracteribticas de la eévacuacidn de los 60
Pacientes Estudiades, Sindrome Diarreico Azul de Metileno
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- =~ prueba de Azul de Metilend Positive asociado al Cuadro d¢ Dfamea. 7 J~ -
Sindrome Diarreico - Azul de Metileno, Hosgpital Roosevelt.
Grafica No. 5.
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evolucidn, el 40% o sea 24 pacientes presentaron a! momento de
la investigacidn una evolucién de uno a cinco dias. FE! 35% (21
poc?enfes), tuvieron historia de més de cinco dias de evolucién.
Este fendmeno demuestra que el proceso diairéico desarrollado ~

en los pacientes investigades fue de carécter agudo.

Analizando el contenide més importante de este estudic, co
mo lo es la prueba de azul &3 metileno a lo cual fueron someti-
dos todos fos pacientes investigados; en la Gréfica No. 5, puede
observarse la asociacién de esta gréfica de diarrea, en 24 cascs,
40%, con prueba de azul de metiteno positive 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, segin hiptesis presentada. De - -
acuerdo a la hipétesis pianteada deberla esperarse que los copro
cultives positives presentaran azul de metileno positive o vice =
versa; en la Gréfica No. 6, muestra que solo siete pruebas de -
azul de metilenc positives, presentaron coprocultivo positivo fo
cual se constituye en el 29.16% de las pruebas en mencién. Ast
mismo 17 pruebas de azul de metileno positive no presentaron -

coprocultivo positivo.

En la Gréfica No. 7, se trata de suponer, que, teniendo G -
nicamente coprocultives positivos;  cuéintos de ellos sometidos-
a la prueba de azul de metileno resultarian positivos?; y esta -
gréfica nos muestra como dato importante que sélo 46.15% del -
total de 13 coprocultives positivos fueron pesitives a la prueba-
de azu! de metileno y el resto 53.84% o sea 7 coprocultives po
sitivos fueron negativos a la prueba de azul de metileno. :

Tomando en cuenta hasta el momento lo encontrado en el -
estudio, se decidib analizarlo desde el punto de vista coprocul-
Fivos negativos relacionéndolos con la prueba de azul de metile
no nositiva; demostréndo los datos que el 36.17% de los copro -
cultivos negativos son positivos para la prueba de azul de meti-
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.. leno. Loc ictori
val es contradictorio para la hipdtesis expueste

(Gréfica No. 7-A).

" La Gréfica No, 8
. . 8, que se refiere al di 2 4 . 1o o
g? ié?S %c;rreda pir rlnedio del coprocu!ﬁvé n?fgs?::i;ee :?IOQICO
. s de etiologia bacterion ‘ .
4 : a y un 78.33% toloaf
i cisizgogc;,da. De;n_fro de la etiologia baci‘ericn: P:ei'ﬂuf_*;?logid—
e procultivo positivo para shigella (1.66%) 12’, Istoun =
.. pare E.colf (20%). y 12 coprocultivos

wy Enla Gréfica No. 9, se e

e No. 9, se expresa el error encontra

Z{GH :uj; _d:;ﬂ je mz;aleno de i.os diferentes puntos dedzi:i'r; ]i
' 'pmm-edi'@ : e s gréficas anteriores; asT mismo se agrega el
.. Mo como dato ;:rfj;::ﬂil:n:l;j:;::fb RS sy
- ‘ io que nos m ¥
| i:uzin:rdge;;;?g lo cn.uﬂcslr hace o“udarin- la ver;J: isdi?::z! Z[esilocisf
e precéezmefl'ﬂe‘n? y descarter su efectividad, como -
- diogr etiolégico de la diarres. ' 0
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ISCUSION DE LOS RESULTADOS:

Los resultados obtenidos con respecto al sexo de
tes, éqnsisi’énc;%a ¥ cqrqcferfsﬂcqs de las deposiciones
st como algunes sintomas, coinciden con los referide
seratura hasta el momentoc (2,35 12,13 ) le cual
diagnéstico del sindrome diarreico y da mayor base ¢
dos cbtenidos, asi mismo se tacluyen en gite, los resu
la eticlogle del sindrome en menciéns 80% de eticlo
cida y 20% de etiologla bacteriana, lo cual ya habf

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

Se dice que un azut de metilenoc es pesitivo, cu

ta po‘limorfonucieares en la preparacitn y se dice q
una diarrea cuya etiologla es bacteriana {5, 3 11,
sidere que debe aislarse el microcrganismo en el co
cual es contrario a los resultados cbtenidos en nues
2a | 70.83%

que muesira la Gréfica No. 6; en donde e
bas de azul de metileno positivo, presentaron copre
tives para agente bacteriano contra el 29.16% que
corpmcuﬁﬁfv?*os positivos; esto da muestra de error de
azul de metileno. Por ofro lado de un total de 13
bacteriancs, deberia esperarse que todes hubieran
rueba de azul de metileno pesitiva parg pol imorf
5, 11, 12 ), pevo el estudio muestra que salo el 53
taron, y un 46,15% no; lo que se constituye und f
cién directa entre los mismos, Ver Gréfica No. 7.

Para aumentar el anélisis nos permitimos disc
dos de la siguienfe maneras Primero partiendo de
no positivo en relacién a coprocultives y segundc

procultives positivos, ver, cuéntos azul de metile
¢lan ser positivos.

Tenemos coprocultive
demastrado en 1

Ahora situemonos asie
de las muestras de heces,

mades
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7~A; como es de esperarse la prueba de azul de metileno de-
be ser negative (3,5 11), pero el estudio muestre qué el -
e ,39717% de coprocultivps negativos presentaron azul de meti—
... lenc pesitivo o cual pone en cuestionamiento lo que ofr

.. autores de‘.f_.criben. Podria estar en contra de esto, que e: si .
. Muestras tomades no se hubiere aislado el gérmen’ Zr mal "
fécnlca del procesamiento o que no estuviera en }z muesi'd ]
... analizada, pero esto es especulacién més que factibi Hdadr.q )

L :ngervcmdo fa Gréfica No. 5, encontramos que el 40%
de los casos estudiados { 24 pacientes ), tienen azul de mei--
!el.'ro pgf:hvo lo que haria suporer que presentan diarrea delw

..etiologia bacteriana, segtn los estudios de otros investiged

res (3,5,11), sin embargo, esto no es cierto para {os - rm
o ?gdos _dé:l estudic que muestran las gréficas No, &, 7 7'3:.! -
‘_lp;gporclonando.duda al respecto, o bien lpudi’erc': szjgé’rir ql.;e:

Zér_d cllu.se de microorganismos no cultivables por los métodos
. de cultivos utilizades en nuestro medio, provoquen la pres:

... ¢la de polimorfonucieares en las heces, oen 1o presed

| Analizando los i

| ¢ porcentajes de error en lo Gréfica No. -

_zrzeiforgedién;:lzlos, arroja el 51.1% de error general de ol;t

- Prueba de azul de metileno, lo cual no confirma lo |

O -dq por estudios de otros investigadores ( 3, 5, 11 ):) :;epree;i:
- presen que -el azul de meﬁfeno_ es confiable en e! 100%

dim_:?cloa ac;ualldad uei 80% de la etioiogla del sidrome -
rareico ezogconoc ido -no bacteriano- (3, 5, 12 ), y den
ode e .i ! podrien encontrarse microorganismos no bag
- ferian que provogquen h.n presencia de polimorfonucleares, -
-€omo lo muestra el estudio en lo Gréfica No. by 7-A, Es;o

‘ .

i e : [ - 3] -
B CONCLUSIONES Y RECOMEN DACIONES:
| | CONCLUSIONES: |

1.- La pruebe de azul de metileno no es confiable p

" néstico de diarreas bacterianas es decir, como d

precoz del sindrome diarreico, ya que presenta e

! de error en este estudin. No podriamos decir qu
ba debe descartarse, pero sf estamos en contra d

como respaldo para prescribir o no, tratamiento

en el sindrome diarreico en nuestro medio, dado

ce de error.

. 9.- Los resultades obtenidos en este estudio muestrar
¢i6n distinta a la de los estudios de Herris y Dy
ast como en el estudio presentado por el Br. Cla
rez y Br. Alejandro Flores (3), y lo informado |
siun internacional de enfermedades infecciosas
México D.F., los que concluyen que la presenci
fonuclecres vistos por la prueba de azul de meti
heces de un paclente con sindrome diarreico re|
la eticlogia es bacteriana.

- 3,- La diferencia de resultados sobre una misma hip
tudio hace considerars

FS

3.1 La existencia de factores cuya accién sobre
y otros agentes morbosos son aln desconocic
palmente la limitacién actuel de tener med
exactas del ambiente. ' '

3.2 Que el ambiente a través de la historia pue
efectos en una poblacién, para que ésfa ten
titucidén y compoitamiento distintos a ofres

b
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No todo estudio realizado por y con otres poblaciones es
aplicable en fodo lugar. '

REC OMENDACIONES s

Siendo el sindrome diarreico una enfermedad que acesa -
e la poblacién infantil guotemaitece, provecando un aito
fndice de morbi-mortalidad debe ponerse més énfasis en -
_ su investigacién y de cédmo desarroliar programas, princi-

" palmente pere la prevencién.

A nivel hospitalaric el uso del coprocultivo, debe utili -
zarse como medida diagnéstica primaria, en el sindrome -
diarreico.

El uso de antibidticos debe iniciarse siempre y cuende se
haya determinado un agente etiolbgico bacterianc; en —=
cuanto al tratamiento sintomético, debe dérseie mayor im
portancia o la hidratacién, ya que por la fisiopatologla -
descrita en este estudio, la pérdida de agua y electrclitos
es la cause de muerte en el sindrome diarreico.

Debe descartarse la idea establecida en nuestros hespita-
les, de que la presencia de pol imorfonucieares en la prue
ba de azul de metileno, es sindnimo de gestroenteroceli -
tis bacteriena. |

. Motivamos a los estudiantes y médicos, para continuar in
vestigando sobre este y otros métodes diagnéstices tempra
nos del sindrome diarreico, incluyendo en ellos, el mejo-
para coprocultivo y azul de metileno, sl como la estan -

darizacién de los pardmetros a usar, ya que con esto, se -
- inerementaré el conocimiento.sobre este tema,

= Como expresamos al inicio de este estudio, e} uso de mé-

rar los métodos, en cuanto a procesamlentc de muestras -

- 33 -

C - ' ol P O . . . . GFS‘
todos diagnéstices qfi_lizadqs e mvesﬁ.c_!g:dos en o‘t;os; Eam
deben ser comprobados en nuestro med ;o, ya q:.t;e :;  c

rTstica biente y proceder son &l .
terfsticas de nuestro am roceder son I o
 hac s, t-tamos careciendo de bases y
no hacerlo asi, seguirit car ) d undar
tos propios, perdiendo el objefivo clentifico y servicio

atemaltecos.

ciente como médicos gu
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