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[. INTRODUCCION

A pesar de que el conocimiento sobre la epidemiologia, patogenia y
prevencion de la diarrea infecciosa aguda en lactantes y preescolares se ha
incrementado en los ultimos afios, ésta enfermedad persiste como problema de
salud muy frecuente e importante principalmente en paises en vias de
desarrollo, causando anualmente gran morbilidad y mortalidad.

La diarrea infecciosa puede ser causada por diversos agentes
etiolégicos, que incluyen: virus, bacterias y pardsitos intestinales. Se ha
determinado que en Guatemala el 50% de los episodios diarreicos es causado
por virus, el 30% por bacterias y el 15% por pardsitos intestinales. EIl
objetivo de esta investigacion es determinar la etiologia de la enfermedad
diarreica aguda en nifilos menores de 5 afios que consultaron a la emergencia
de pediatria del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt, situado en La

Antigua Guatemala, en el periodo comprendido del 28 de marzo al 5 de junio
del 2000.

Los principales resultados obtenidos fueron los siguientes: En el 42%
de los episodios diarreicos se identificod rotavirus, en el 26.4% bacterias, de
las cuales el 6% se asocio con S. flexneri y el 94% con E. coli aunque esta no
fue tipificada. En el 11% de los episodios fueron identificados pardsitos, de
los cuales, el 51.3% se asocid a A. lumbricoides, €l 32.4% a E. histolitica, el
10.8% a G.lamblia y el 5% a T. trichura. En el 20% de los episodios no se
identificé ningun agente etioldgico. De las muestras estudiadas un 6.3%
presentd mas de un agente etioldgico y de estos pacientes en el 63.2% se
identificaron bacterias y rotavirus, en el 31.5% bacterias y parasitos y en el
5.3% pardsitos y rotavirus.

El 60% de las muestras evidenciaron leucocitos de los cuales el 17% se
asociaron con diarreas bacterianas. Esto evidencia que el tratamiento
antibiotico no debe dejarse rutinariamente en todos los pacientes en los que se
observe leucocitos ya que estos se observaron en el 24% de diarreas en las
que se identificaron virus, en el 8% de diarreas en las que se identificaron
pardsitos y en el 11% de diarreas inespecificas.

De las diarreas con sangre (disenteria) en las que se observaron
eritrocitos en el 50% se aislo bacterias, de las cuales el 17% se asocid a



Shigella 'y el 33% a E. coli. En el 20% se observaron parasitos y en el 30% se
evidencio rotavirus.

Se recomienda no realizar rutinariamente examenes de heces en fresco
ya que estos generalmente no evidencian ningin dato de importancia para
establecer un diagndstico e iniciar un tratamiento adecuado. La mayoria de
diarreas continda siendo de origen viral por lo que se sigue recomendando el
uso de sales de rehidratacion oral en su tratamiento. El método de
aglutinacion con latex ha sido eficaz para establecer la presencia de rotavirus
pero a pesar de que es un método rapido los costos son elevados por lo que
actualmente no se encuentra al alcance como método de rutina.

II. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA



La enfermedad diarreica aguda se define como el aumento en la
frecuencia, fluidez, volumen o cambio en la consistencia de las deposiciones
habituales, las que pueden acompafiarse de moco, sangre o pus con un
periodo de duracidén no mayor de 14 dias. ( 2,3,4,12,17, 21,24,25)

Estudios previos realizados en Guatemala, evidencian que en 1,994
fueron registrados 84,932 casos de enfermedad diarreica aguda y 5,842
muertes; en 1,995 se registraron 83,643 casos y 6,784 muertes, lo que
demuestra un descenso en la morbi-mortalidad por diarrea, hasta 1,999 en el
que se produjeron 42,564 casos y 3,242 defunciones. A pesar de ello en la
actualidad continda dentro de las primeras causas de morbi-mortalidad
infantil durante los primeros 5 afios en los paises en desarrollo(35), siendo
considerada la segunda causa de morbilidad y la tercera de mortalidad
infantil.

Una de las principales causas de diarrea infantil en Guatemala segun
Garcia y Escalante es la producida por Rotavirus en un 20% a 60% , seguida
de bacterias enteropatégenas como E. coli enterotoxigénica, Shigella,
Salmonella y en los ultimos afios Vibrio cdlera; seguido de pardsitos como
Ascaris lumbricolides, Trichuris trichura y Necator americanus. (11)

En el presente estudio se determind la etiologia de la enfermedad
diarreica aguda en nifilos menores de 5 afios que consultaron a la emergencia
de pediatria del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt por constituir ésta la
poblacién mads susceptible y un area de influencia mixta donde consultan
pacientes de poblaciones tanto rurales como urbanas con diferentes habitos y
costumbres. Se investigaron pardsitos, bacterias y Rotavirus a través de
examen de heces en fresco, coprocultivo y aglutinacion con latex
respectivamente. Actualmente se estan realizando diagnosticos con la clinica
asociada unicamente al examen de heces en fresco, donde al aislarse parésitos
se deja tratamiento para los mismos. Al no ser aislados pardsitos y en
ausencia de infeccion respiratoria superior la diarrea es considerada de origen
bacteriano, dejandose tratamiento antibidtico indiscriminadamente lo cual
como bien es sabido incrementa la resistencia bacteriana, asi como el costo
del tratamiento.

III. JUSTIFICACION



La enfermedad diarreica contintia siendo una de las principales causas
de morbi-mortalidad infantil a nivel mundial especialmente en aquellos que
habitan en areas rurales y de bajo nivel socioeconémico de paises menos
desarrollados . En Guatemala la situacién no es muy diferente del resto de la
poblacion mundial ya que la incidencia es de 4.8 episodios anuales
comparado con 3.3 episodios a nivel mundial.(27)

En los paises en desarrollo anualmente se producen 3.2 millones de
muertes por esta causa y 3.3 millones de episodios, pasando estos nifios el
15% de sus vidas con esta patologia teniendo como consecuencias fatales la
desnutricion y la muerte, viéndose esto favorecido por: el crecimiento
demografico, malas condiciones socioecondmicas, deficientes servicios
sanitarios, patrones culturales inadecuados y malas condiciones de vivienda.

No se cuenta con informacion actualizada sobre la etiologia de la
enfermedad diarreica aguda en pacientes pediatricos de poblaciones rurales
del pais. Los ultimos estudios realizados en 1986 por el INCAP en Santa
Maria de Jesus y zona 18 de la capital, en nifios menores de 5 afos
evidencian Rotavirus en un 50%, E. coli enterotoxigénica en un 15%,
Criptosporidium en 5%, Campylobacter en 10% y Shigella en un 15%(2). Por
lo anteriormente descrito en el presente estudio se establecen bases para la
toma de decisiones futuras tanto en el diagndstico como en el tratamiento de
la enfermedad diarreica aguda en nifios menores de 5 afios. Ademds, con la
informaciéon obtenida se pretende disminuir el numero de pacientes
manejados inadecuadamente asi como el costo del tratamiento ambulatorio e
intrahospitalario.



IV. OBJETIVO

A. General:

Determinar la etiologia de la enfermedad diarreica aguda en nifios
menores de 5 afios, que consultaron a la emergencia de pediatria del Hospital
Nacional Pedro de Bethancourt, durante el periodo comprendido del 28 de
marzo al 5 de a junio del 2,000.

V- REVISION BIBLIOGRAFICA



A. DEFINICION

La diarrea  es considerada como cualquier alteracion en las
caracteristicas de las deposiciones habituales, es decir en la consistencia,

cantidad asi como frecuencia y que pueden estar acompafiadas de moco,
sangre o pus. (1,2,3,16,19,26,28,30)

La enfermedad diarreica aguda segun la OMS es un sindrome clinico
caracterizado por la eliminacion de heces liquidas o semiliquidas en nimero
de tres o mas en 12 horas o bien una sola con moco, sangre o pus, durante un
periodo méximo de dos semanas.(34)

B. TIPOS DE DIARREA

Desde el punto de vista practico-clinico la enfermedad diarreica puede
clasificarse de la siguiente forma:

1.Diarrea liguida aguda: este tipo de diarrea tiene un inicio agudo, tiene un
periodo de duracién no mayor de 14 dias, resolviéndose la mayoria en un
tiempo menor de 7 dias. Las evacuaciones pueden ser liquidas o semiliquidas
con moco y sin sangre visible, que en ocasiones puede acompaifiarse de
vomitos, febricula, disminucion del apetito e irritabilidad.

2.Disenteria: este tipo de diarrea es caracteristico de presentarse con sangre
visible, que suele acompafiarse de anorexia, pérdida de peso ripida, fiebre
alta, colicos, tenesmo y sintomas toxicos.

3. Diarrea persistente: este tipo de enfermedad diarreica se inicia como un
episodio de diarrea aguda o disenteria, pero que llega a persistir por mas de 14
dias, acompanandose de marcada pérdida de peso. No debe confundirse con
la diarrea cronica la cual es recurrente con una larga duracién pero que
presentan una causa no infecciosa. (26,28)

C. EPIDEMIOLOGIA
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La enfermedad diarreica ha sido un azote para la humanidad desde las
etapas mas tempranas de la historia. En los paises industrializados sigue
siendo una de las enfermedades mds comunes en los nifios debido a que el
suministro de agua potable es insatisfactorio y al deficiente saneamiento; en
dichos paises todavia es una de las dos principales causas de mortalidad
infantil. A nivel mundial se estima que se producen aproximadamente mil
millones de episodios por afio, que causan 3.3 millones de muertes.

La enfermedad diarreica es una de las principales causas de morbi-
mortalidad infantil, con distribucion similar a nivel mundial. Es considerada
comun sobre todo en nifilos menores de dos afios de vida, teniendo su mayor
incidencia en nifios de 6 a 11 meses cuando a menudo ocurre el destete, ya
que se produce disminucidon de anticuerpos adquiridos de la madre, por lo
tanto falta de inmunidad activa. Investigaciones realizadas en paises en
desarrollo concluyen que cada nifio menor de 5 afios de edad, presenta un
promedio de dos a tres episodios diarreicos al afio y que la mayor parte de las
defunciones ocurren en los primeros dos afos de vida, que en repetidos
episodios de diarrea contribuyen significativamente a la presencia de
desnutricion. Esto se debe a que durante la enfermedad los pacientes comen
menos por la anorexia y se reduce transitoriamente la absorcion intestinal;
ademas los requerimientos de nutrientes se incrementan como resultado del
proceso infeccioso.

Durante los ultimos cien afos, con la aplicacion de mejores métodos de
saneamiento, los paises industrializados han sido capaces de disminuir la
importancia de la enfermedad diarreica como problema de salud publica.
Como producto de esto la mayor parte de los individuos que viven en este
ambiente relativamente saneado son altamente susceptibles a la enfermedad
diarreica cuando visitan a los paises en vias de desarrollo, ya que no han
desarrollado ningun tipo de inmunidad como resultado de contactos anteriores
con la mayor parte de los patdgenos intestinales. Sin embargo la enfermedad
diarreica continda presentdndose frecuentemente en forma de brotes
relacionados con la contaminacion fecal del suministro de agua, de la leche y
de otros productos lacteos, de las aves de corral y de la carne de vacuno.
Paradojicamente, estos brotes de enfermedad diarreica son “enfermedades de
progreso”, producto del rapido desarrollo de la industria procesadora de
alimentos, que tiene la capacidad de distribuir ampliamente un alimento
contaminado a partir de un foco de origen.
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En los estudios de morbilidad por diarrea, la definiciéon precisa de
enfermedad reviste importancia critica para la determinacion delas tasa de
ataque. Estudios reciente sugieren que la presencia de tres o mas
evacuaciones liquidas durante un periodo de 24 horas, o de cualquier
numero de evacuaciones liquidas que contengan sangre, define de manera
satisfactoria la presencia de diarrea; a su vez, un episodio es definido por un
intervalo libre de por 1o menos tres dias antes y después de la enfermedad.

La diarrea aguda infecciosa es causada por un gran numero de
bacterias, virus y protozoos. Estos agentes son transmitidos por via fecal-
oral; sin embargo por lo menos el Rotavirus puede ser transmitido por
aerosolizacion, lo que probablemente explica porqué a nivel mundial este es
el agente causal méas frecuente de la enfermedad diarreica.

Los reservorios de patogenos causantes de enfermedad diarreica
incluyen: 1.seres humanos, que incluso pueden ser asintométicos 2.animales,
como aves de corral o ganado vacuno 3. flora y fauna de masas de aguas poco
profundas.

Las enfermedades diarreicas representan una carga econdmica para los
paises en desarrollo. En muchos paises, mds de un tercio de camas de los
hospitales pedidtricos se encuentran ocupadas por pacientes con diarrea,
quienes a menudo reciben soluciones intravenosas caras y medicamentos
ineficaces para reducir la pérdida fecal.

Existen algunos comportamientos que contribuyen a la propagacion de
enteropatogenos:
1. Falta de lactancia materna exclusiva los primeros 4-6 meses de vida
2. Uso de biberones
3. Guardar alimentos a temperatura ambiente
4. Agua de consumo contaminada con bacterias fecales
5. Lavado de manos inadecuado
6. Inadecuado desecho de las heces

Existen factores en el hospedero que incrementan la susceptibilidad del
hospedero, dentro de los cuales se incluye:
1. Falta de lactancia materna por lo menos un afio de vida
2. Desnutricion
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3. Infecciones
4. Inmunodeficiencia o inmunosupresion.

Puede observarse una variacion estacional en cuanto a la incidencia de
diarrea en las diferentes areas geograficas, asi en climas templados las
diarreas bacterianas aumentan durante la estacion calida, mientras que las
virales principalmente por Rotavirus se incrementan durante el invierno. En
las areas tropicales, la diarrea por Rotavirus ocurre todo el afio e incrementa
su frecuencia en los meses secos y mas frios, mientras que las diarreas
bacterianas se incrementan durante la estacion lluviosa y mas célida.

La mayoria de infecciones entéricas son asintomaticas; la proporcion
de asintomadticas se incrementa después de los 2 afios de edad, por el
desarrollo de la inmunidad activa. Estas personas juegan un papel muy
importante en la diseminacion de patégenos entéricos. Esto es lo que ocurre
en la propagacion de grandes epidemias. Se ha descrito que han existido
diferentes epidemias principalmente por dos enteropatdgenos: Vibrio colera y
Shigella disenteriae tipo I describiéndose desde 1,961 la séptima pandemia
de codlera causada por el biotipo El Tor, el cual se ha diseminado en Africa,
Asia y algunos paises de Europa e iniciando hasta 1,991 en todos los paises
de América Latina. Durante el mismo periodo de tiempo Shigella disenteriae
tipo I ha provocado grandes epidemias de disenteria grave en Centro
América(1969 - 1971) y mds recientemente en Africa y Asia. En 1992 e
inicios de 1993, se presentaron brotes de colera en paises asidticos por V.
colera 0139 hasta entonces desconocidos. (7,13,16,24,25)

La mortalidad causada por la enfermedad diarreica puede disminuir
considerablemente aplicando métodos que incluyen la rehidratacion oral, los
antimicrobianos en los casos en que estdn indicados en el adecuado manejo
nutricional. La disminucion de la incidencia de la enfermedad sin embargo,
tendrd que esperar hasta que se produzcan mejoras en la calidad de agua
potable, el saneamiento del ambiente y la higiene, o hasta que se desarrollen
vacunas protectoras contra los principales agentes patdgenos asociados con la
enfermedad diarreica (7,13,14,18,24,25).

D. ETIOLOGIA
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Existen diferentes enteropatégenos productores de diarrea, los cuales
pueden ser identificados en la mayoria de los casos por exdmenes de
laboratorio, hasta en un 75%, pero estos no son utilizados con frecuencia
para la realizacion del diagnéstico. Los principales agentes encontrados en
paises en desarrollo han sido los siguientes:

1. Rotavirus

2. E. coli enterotoxigénica

3. Shigella

4. Campylobacter

5. Criptosporidium

6. V. cdlera en los ultimos anos en América Latina

Existen otros agentes que pueden provocar infeccion local los cuales
incluyen cepas de Salmonella, E. coli enteropatégena. Virus como: Norwalk,
Adenovirus.(28)

a) VIRUS

La diarrea viral ocurre principalmente en nifios menores de 5 afios, siendo
la principal causa de ésta el Rotavirus, seguido por Adenovirus, Astrovirus,
Calicivirus y Norwalk.

i. Rotavirus

Los rotavirus son la causa mas frecuente de diarrea en lactantes
humanos y en animales jovenes, aunque las infecciones en hombres y en
animales adultos son comunes. Es potencialmetne mortal en menores de 2
anos, causando un millén de muertes anualmente en todo el mundo. Alrededor
de un tercio de los menores de dos afios de edad sufren un episodio de diarrea
causado por rotavirus. Se ha encontrado hasta en un 50% a 60% de niios
hospitalizados. Este agente se transmite por via fecal-oral. Presenta mucha
similitud a los Reovirus principalmente en su forma de replicacion y
morfologia. Mide 75nm de didmetro, tiene una doble capside de ARN.
Poseen antigenos comunes en su cdpside interna los cuales pueden
identificarse por inmunofluorescencia, fijacion del complemento y ELISA.
Los antigenos especificos de tipo se localizan en la capside externa los cuales
permiten la diferenciacion entre rotavirus y se muestran por pruebas de
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neutralizacion. El grupo A es comin en los lactantes, el grupo B no lo es,
pero ha causado grandes epidemias en adultos en China, el grupo C es raro en
humanos. Existen 4 serotipos mayores del grupo A con base a su
diferenciacion antigénica en la proteina de superficie VP7. La proteina VP4
se relaciona con la virulencia y neutralizacion del virus.

Los rotavirus se replican dentro de las células epiteliales maduras que
cubren la porcion superior de las vellosidades intestinales, causando
destruccion celular y acortamiento de las vellosidades. No se afecta la
superficie de toda la mucosa, dejando lesiones en mosaico . El dafio a las
vellosidades puede causar disminucion de las disacaridasas, provocando
disminucion temporal de la absorcion de los disacaridos de la dieta,
principalmente la lactosa. Las células destruidas son reemplazadas por
células nuevas provenientes de las criptas y de las porciones laterales de las
vellosidades, las cuales a causa de su inmadurez no se absorben bien. Esto
altera su absorcion intestinal permaneciendo las areas no afectadas con su
capacidad normal de absorcién. La recuperacion intestinal ocurre por lo tanto
en 2 a 4 dias.

Tienen un periodo de incubacion de 2 dias con un rango de 1 a 3 dias,
seguido de vomitos, diarrea liquida, fiebre y dolor abdominal por 3 a 8 dias.
Puede llegar a provocar deshidratacion isotonica, acidosis metabdlica. Los
recién nacidos infectados a menudo sufren infecciones asintomaticas y si
llega a presentarse diarrea es muy leve. (3,8,11,30,32)

El diagnéstico se establece por inmunofluorecencia, ELISA, fijacion
del complemento. El método mads actual es el de aglutinacion con ldtex,
basandose en el principio de que las particulas de latex se encuentran
recubiertas con anticuerpos de conejo frente a un conjunto de cepas de
rotavirus de procedencia humana y animal. Si existe rotavirus en las heces
provocard aglutinacion del reactivo latex. Se incluye un reactivo control para
controlar posibles aglutinaciones inespecificas, este reactivo contiene parti
culas de latex recubiertas con globulinas normales de conejo.

A los 6 anos entre el 60% a 90% de los nifios presentan
anticuerpos en su suero para uno o mas tipos. La reinfeccion en presencia de
anticuerpos puede revelar la presencia de diferentes serotipos. La infeccion
neonatal no previene la reinfeccion, pero puede protegerlo durante esta de
adquirir una enfermedad grave. Se ha encontrado que en la leche materna
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existen anticuerpos hasta por nueve meses después del parto. La primera
infeccion puede ocurrir tan temprano como en el periodo neonatal, pero la
presencia de Ig A de la leche materna es considerada esencial para la
inmunidad de estas infecciones. La vacuna mds prometedora que provoca
diarrea en monos Rhesus es la RRV-TV (vacuna tetravalente de rotavirus
Rhesus). Las vacunas son capaces de prevenir la enfermedad y la reinfeccion
en un 57% de pacientes y protegen de infecciones severas en un 92%.

El tratamiento consiste en prevenir la deshidratacion, desnutricion,
alteraciones metabdlicas, mejorar condiciones higiénicas, medidas de
saneamiento, no se debe dejar antibioticoterapia.

Los rotavirus son resistentes a algunos desinfectantes como la
clorhexidina, soluciones de alcohol yodado, mientras que los fenoles,
formalina y cloro son efectivos. (31,35)

b) BACTERIAS

Constituyen otra causa importante de diarrea infecciosa, encontrandose
dentro de los mas comunes: Shigella, Salmonella, Campylobacter, E. coli
enterotoxigénica y en los Ultimos afios V. colera.

Los mecanismos patogénicos utilizados por las bacterias son los
siguientes:
® Adherencia a la mucosa: las bacterias para multiplicarse en el intestino
deben primero adherirse a la mucosa intestinal para evitar ser barridas por
los movimientos peristdlticos. Se adhieren por medio de antigenos
superficiales llamados pilis, que se unen a receptores especificos en la
mucosa intestinal. Este mecanismo lo poseen: V. cdlera 01, E. coli
enterotoxigénica. En algunos casos puede asociarse a alteraciones en el
epitelio intestinal y afectar la capacidad de absorcion.

® Produccion de toxinas: la E. coli enterotoxigénica y V. cOlera 01 y 139,y
algunas otras bacterias producen enterotoxinas que alteran la funcion de
las células intestinales. Las toxinas reducen la absorcion de sodio en las
vellosidades y aumenta la secrecion de cloro en las criptas, causando
secrecion de agua y electrolitos. La recuperacion intestinal ocurre cuando
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las células afectadas son reemplazadas por células nuevas sanas, después
de 2 a 4 dias. Las exotoxinas son liberadas de la bacteria, durante su
proliferacion exponencial se divide en dos componentes, una ligadura de
unién (B) y un componente enzimético activo (A). Dichas enzimas tienen
efecto de hidrdlisis sobre la membrana de fosfolipidos, ocasionando lisis.
Las endotoxinas constituyen un componente de la membrana externa de
las bacterias Gram negativas, teniendo efecto téxico en la fraccion lipidica.

e [nvasion a la mucosa: Shigella, Salmonella, Campylobacter jejuni, V.
cOlera pueden causar disenteria por la invasion y destrucciéon de células
epiteliales de la mucosa intestinal, principalmente en el colon y en el ileon
distal, puede haber formacion de microabscesos y ulceras superficiales, los
cuales explican la presencia de eritrocitos y leucocitos o sangre visible.
Causan dafio intestinal y posiblemente dafio en la secrecion intestinal de
agua y electrolitos. (21,28)

i. E. Coli

Es una de las principales causas de diarrea liquida aguda en nifios y
adultos de paises en desarrollo. Existen seis categorias principales
enterotoxigénica, enterohemorrdgica, enteroinvasora, enteropatogena,
enteroagregativa y con adherencia difusa.

La E. coli enteropatogena (ECEP) constituye la especie mas vieja
identificada que causa diarrea acuosa con moco en lactantes menores de 1
afo en quienes provoca fiebre y deshidratacion, pudiendo ser larga y duradera
provocando un alto indice de letalidad. En 1949 y 1950 se encontraron
algunos serotipos O:H causantes de diarrea en lactantes y de brotes en sala
cuna asi como de epidemias en menores de 1 afio.

La E. coli enterotoxigénica (ECET) constituye una causa importante de
diarrea en viajeros de paises industrializados que visitan a otros no
desarrollados. En los lactantes y nifios constituye una causa importante de
diarrea deshidratante; pueden producir un cuadro de diarrea profusa, acuosa,
sin sangre ni moco, ya que no invade la mucosa del intestino; la diarrea que
causa es mediada por enterotoxinas una l4bil y una estable al calor. Algunas
cepas producen solo un tipo de toxina mientras que otras producen ambas.
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La E. coli enteroinvasora (ECEI) afecta la mucosa y submucosa del
intestino muy similar a la Shigella. Invaden las células epiteliales y se
multiplican dentro de ellas. La enfermedad se caracteriza por malestar
generalizado, célicos intensos, expulsion se heces acuosas, tenesmo y fiebre
y en menos del 10% heces sanguinolentas con moco.

La E. coli enteroagregativa (ECEA) es una causa importante de diarrea
infantil en los paises menos desarrollados pudiendo causar en algunos
lactantes diarrea persistente.

La diarrea causada por E. coli de adherencia difusa(ECAD) es la
definida con menor precision. Se adhiere por medio de fimbrias, afecta a
nifios de paises menos desarrollados.

La E. coli enterohemorrdgica (ECEH) 0157;H7 fue identificada en 1982
en Estados Unidos, puede variar desde un cuadro benigno con diarrea acuosa
sin sangre hasta cuadros hematicos sin leucocitos; elabora dos toxinas I y II
(verotoxinas) similares a Shiga. Se transmite por alimentos contaminados,
principalmente carne de res mal cocida y leche cruda, asi como por
transmision directa.

La E. coli se transmite por el consumo de férmulas lacteas y alimentos
para el destete contaminados, asi como fomites o manos contaminadas si no
se practica estrictamente el lavado de manos. Tiene un periodo de incubacion
de 9 a 12 horas y puede ser transmisible mientras continue la excrecion la
cual puede ser prolongada. El cuadro clinico inicia con diarrea acuosa
abundante con moco que se asocia a fiebre y deshidratacion. El diagndstico
se confirma con cultivo, inmunovaloraciones, bioensayos, aglutinacion, sonda

de ADN. La inmunidad especifica de serotipo se adquiere después de la
infeccion. (5,6, 18,33,37)

ii. Shigella

Fue descrita en la antigua Grecia. Es la causa madas importante de
disenteria encontrandose en el 60% de todos los episodios, provocando
hasta un 25% de muertes por esta causa. Dos terceras partes de los casos y
casi todas las defunciones se producen en nifios menores de 10 afios siendo
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poca la cantidad de nifios afectados antes de los 6 meses de edad. Puede
causar también diarrea liquida en los episodios que preceden a la disenteria.

Son bastoncillos Gram negativos delgados; tienen un patron antigénico
complejo, con sobreposicion de las diferentes especies compartiendo la
mayoria de ellas el antigeno 0 de lipopolisacarido.

Existen 4 especies importantes de Shigella: dysenteriae, flexnert,
boydii, sonnei. La S. dysenteriae tipo I es la responsable de los ataques
epidémicos y casos mdas graves y letales. La toxina de Shiga es la que
produce la destruccion tisular a nivel del intestino grueso y porcion distal del
intestino delgado, provocando la diarrea liquida y en los casos tipicos heces
con sangre y moco (disenteria) como resultado de la confluencia de
microabscesos  Se disemina de persona a persona por via fecal-oral, o de
forma indirecta a través de la contaminacion de alimentos de consumo. La
infeccion puede surgir después de ingerir muy pocos microorganismos(10 a
100). Tiene un periodo de incubacion de 12 a 96 horas, siendo infeccioso
hasta 4 semanas después de la enfermedad pudiendo persistir en estado de
portador hasta varios meses después.

La alimentacidon con leche materna protege a nifios de corta edad ya
que se ha demostrado la presencia de anticuerpos circulantes lo que
contribuye a infecciones asintomaticas principalmente durante los primeros
dos afios de vida. En estudios con vacunas experimentales orales hechas con
microorganismos vivos de serotipos especificos y vacunas parenterales de
conjugados de polisacaridos se ha demostrado proteccion breve(lafio) contra
el serotipo homologo.

El diagnostico se realiza por medio de cultivo de heces . El tratamiento
utilizado con frecuencia es trimetroprim sulfametoxazol, ampicilina y acido
nalidixico. (5,6,14,17,33)

iii. Salmonella
Es una causa poco comun de diarrea en paises en desarrollo siendo

patégenas tanto para animales como para personas , con una tasa de
incidencia mayor en lactantes y nifios de corta edad. Son bastocillos Gram
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negativos, mdviles con flagelos peritricosos, poseen antigenos 0 encargados
de su invasividad, antigeno capsular K y antigeno H.

Se transmite de una persona a otra de forma directa o indirecta a
través de alimentos contaminados, incluyendo huevos, leche y carne mal
cocida pudiendo provocar epidemias. Tiene un periodo de incubacién de 6 a
72 horas. El cuadro clinico tipico se caracteriza por diarrea acuosa que puede
convertirse en sanguinolenta asociada a cefalalgia, fiebre, anorexia, dolor
abdominal, anorexia, ndusea y a veces vomitos. El periodo de transmision
continda mientras persista la infeccion que puede ser de unos dias a varias
semanas, pudiendo persistir en estado de portador temporal, en ocasiones
durante meses principalmente en lactantes (5%). El diagndstico se confirma
por coprocultivo. No se utiliza tratamiento con antimicrobianos ya que
causan retraso en su eliminacion del tracto intestinal. (5,6,17,27)

iv. Campylobacter jejuni

Enteropatogeno que causa diarrea bacteriana. Son bastoncillos Gram
negativos con forma de S, moviles con un flagelo polar y no forman esporas,
tienen lipopolisacaridos con actividad endotoxica. Se han encontrado toxinas
extracelulares citopaticas  y enterotoxinas, pero ain no se conoce con
claridad su importancia.

La infeccion se adquiere por via fecal-oral, contacto con animales
infectados o la actividad sexual anal-genital-bucal. Es sensible al &4cido
géstrico, se requiere un inoculo de 10" microorganismos. Se multiplican en
el intestino delgado, invaden el epitelio y producen inflamacién que da por
resultado aparicidon de leucocitos y eritrocitos en las heces. Se caracteriza
clinicamente por dolor abdominal tipo retortijon, diarrea profusa, artralgias,
malestar general y fiebre. Por lo general cura espontaneamente en 5 a 8 dias;
suelen ser sensibles a la eritromicina y el tratamiento con eritromicina acorta
la eliminacion de las bacterias.

El diagnéstico se realiza por medio de Gram, microscopia de campo
obscuro y de cultivo. (5,6,17)
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v. Vibrio colera

Bastoncillo curvo en forma de coma mide de 2 a 4 mms. De longitud,
movil, con un flagelo polar, al cultivo produce colonias convexas, lisas y
redondas opacas y granulosas bajo la luz. Tienen un antigeno flagelar H y n
antigeno 0. Es la causa principal de cdlera; tiene dos biotipos (Clasico y El
Tor) y tres serotipos (Ogawa, Inhaba, Hikojima). Es una bacteria no invasora
productora de diarrea, mediada por enterotoxinas que produce gran secrecion
de agua y electrolitos en el intestino delgado llegando a producir
deshidratacion, colapso y muerte. En las éareas endémicas ocurre
principalmente en nifios y jovenes.

Durante las pandemias del siglo XIX el colera se diseminaba
rapidamente de la India todo el mundo, pero a partir del siglo XX estuvo
confinada a Asia con excepcion de 1,947 que se produjo un epidemia en
Egipto. A partir de 1,961 el biotipo El Tor se disemin6 de indonesia a Africa,
Asia y a Europa oriental, en 1,977 a Japén y Pacifico meridional. En 1,992 y
principios de 1,993 se identifico el serogrupo 0139 Bengal que produce casos
semejantes al 01 El Tor, hasta entonces reconocidos como la tnica causa de la
séptima pandemia de cdlera. En Guatemala existe informacion acerca de dos
epidemias, una en 1,837 y otra en 1,857 que respectivamente formaron parte
de la segunda y tercera pandemias. Ambas epidemias, a pesar de las medidas
tomadas(cordon sanitario y cuarentena) dejaron saldo de més de diez mil
muertos, pero a pesar de ello se pudo erradicar en menos de un afio.

La transmision se realiza por medio de alimentos contaminados de
manera directa o indirecta con heces o vOmitos de pacientes infectados,
teniendo un periodo de incubacién de unas horas a 5 dias y la transmisibilidad
persiste mientras el estado portador persiste en las heces. La infeccion se
manifiesta por comienzo repentino de diarrea acuosa sin dolor, vomitos,
deshidratacion répida, colapso y muerte.

El diagnoéstico se confirma por medio de la identificacion del V. célera
en un cultivo o por medio de microscopia de campo obscuro o de fase. El
tratamiento antibidtico acorta el tiempo de excrecion de los vibriones,
utilizdndose trimetroprim sulfametoxazol, tetraciclinas y furazolidonas. La
inmunidad se adquiere después de la adquisicion de la enfermedad con un
serotipo especifico. (6,16,17,22)

21



¢) PARASITOS

Los parasitos son organismos que viven a expensas de otro. Han sido
descritos desde €pocas muy remotas desde el papiro de Ebers donde se
menciona la tenia y su tratamiento con raices de granado; Aristoteles
describid tres tipos de vermes intestinales. (5,6,17,23)

La transmision de los pardsitos depende de factores que favorecen la
transmision, el desarrollo de su ciclo evolutivo y la susceptibilidad del
huésped.

Se considera que s6lo un 10% de infecciones parasitarias presentan
sintomatologia leve a moderada, siendo causa determinante de muerte en
algunos casos dependiendo del tipo de parésito, estado del huésped, 6rganos
afectados y la cantidad de parésitos infestados.

Se han descrito como los mds importantes y frecuentes: Ascaris
lumbricoides, Trichuris trichura y Necator americanus. (1,3,9)

i. Ascaris lumbricoides

Conocida desde la antigiiedad, siendo descrita por los griegos quienes
la llamaron Lumbricus rebellus, por su semejanza con una lombriz de tierra y
los romanos Lumbricus teres. En 1965 el INCAP estableci6 que la
prevalencia de ascaridiasis en la capital era de 14.3% y de 49.7% en el resto
del pais.

Es la mas frecuente y de mayor tamafio de las helmintosis humanas, es
de forma cilindrica, de color rosado o blanco amarilloso, mide hasta 40cms.
La hembra y el macho se diferencian macroscdpicamente por la forma de su
extremo posterior siendo recta en la hembra y curva en el macho. Su vida
promedio es de un afio al cabo del cual mueren y son eliminados
espontineamente, razén por la cual pueden observarse expulsion de los
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mismos sin tratamiento, existiendo por lo tanto una curacidén espontdnea
siempre que no haya reinfeccion del medio externo.

Los huevos fértiles provienen de hembras fecundadas, tienen forma
oval o redondeada, miden 60 micras de diametro, tienen 3 membranas , una
externa lisa y 2 internas lisas, debajo de la anterior. En la materia fecal son
observadas de color café y presentan un material granuloso que dara origen a
las larvas. Los huevos infértiles son mads irregulares, alargados, con
protuberancias y con una sola membrana, estos huevos no son infectantes
pero si son importantes en el diagndstico.

Se localizan en el interior del intestino delgado en un numero variable
de 8 a 200 e incluso 1000 o méas. Las hembras depositan sus huevos en el
intestino que son expulsados con las heces hacia el exterior donde se
embrionan, en 9 a 13 dias y cuando el huevo es digerido nuevamente el
embrion ya ha sufrido una muda de la cual ha quedado liberada al atravesar el
intestino, linfiticos y vénulas mesentéricas, después de un largo recorrido
llegan a los pulmones donde sufren dos mudas mas. Posteriormente salen del
alveolo y son explulsadas del drbol bronquial siendo deglutidas nuevamente,
para llegar al estobmago y luego al duodeno, en donde sufren su ultima muda,
alcanzando su edad adulta entre 60 y 75 dias.

Se transmite por ingestion de los huevos infectantes procedentes del
suelo contaminado con heces, las infecciones graves en nifios suelen ser
consecuencia de la ingestion de tierra.

El diagndstico se establece por la observacion de las larvas en el esputo
o de los huevos en las heces fecales, asi como cuando son expulsados por las
heces. Para su tratamiento se utiliza pamoato de pirantel, benzimidazoles.
(1,3,9)

il. Trichuris trichura
Fue descrita en el apéndice de Morgagni a fines del siglo XVII, en

1771 Linneo la incluyd en el género de Trichuris, en 1782 entre los
Tricocéphalus. Francisco Aguilar en 1989 la describe en la capital de
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Guatemala en segundo lugar, después del Ascaris, con una prevalencia de
10% a 35%, estando en el interior de la Republica en un 60%.

Su nombre deriva del término “trico” que significa pelo. Es un gusano
blanco de aproximadamente 3 a 5 cms. de largo, la hembra termina en forma
recta y el macho en forma curva. Los huevos son muy caracteristicos, miden
25 micras de ancho por 50 de largo, de color café, con membrana doble y
tapones en los extremos. Necesitan de 2 a 4 semanas para embrionarse segun
las condiciones del suelo.

Su ciclo de vida es directo y el hospedero definitivo es el hombre, el
cual ingiere los huevos en verduras, frutas mal lavadas o cocidas o en el agua
de consumo contaminada. Cuando los huevos con las larvas son ingeridos se
reblandece la cubierta y por uno de los tapones mucosos sale la larva, que en
3 a 6 dias se hace adolescente y se localiza en el ciego, donde se hace adulta.

En las infecciones con mdas 200 parésitos la mucosa del intestino se
encuentra hiperémica, con ulceraciones sangrantes superficiales y
ocasionalmente hay prolapso rectal.

La deteccion del parésito se hace por medio de examen de heces que
permite identificar los huevos caracteristicos. Se ha utilizado como
tratamiento pamoato de pirantel y albendazol.

iii. Necator americanus

Conocida también como Uncinaria y Ancilostoma duodenale. El
primer hallazgo fue descrito en Persia en el siglo X por Avicena, pero
unicamente en el siglo XIX donde Dubini obtuvo parésitos en una autopsia
donde surgi6 el nombre de Ancylostoma duodenale. El nombre de
Ancylostoma significa “boca con ganchos”. En 1990 segtin el Dr. Francisco
Aguilar se establece como la tercera causa de helmintiasis en Guatemala.

Las uncinarias miden 0.3 a 0.6 mm. de grueso. En su boca presentan
pares de ganchos que varian segtn la especie y que son utilizados para fijarse
a la mucosa intestinal. Los huevos son elipsoides, miden de 60 a 70 micras
con una cubierta delgada incolora y refringente, tienen una zona clara
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redondeada que representa el nucleo. Los huevos salen al exterior con las
excretas, evolucionan y dejan salir larvas, después sufren la primera muda a
larvas filariformes, para luego transformarse en larva infectante pudiendo
vivir en el suelo hasta 15 dias.

Se presenta en dos fases, una aguda, con enteritis y hemorragia; una
fase cronica con  diarrea intermitente, viscosa, con disminucién de
hemoglobina hasta en un 20%.

El diagnéstico se establece al examen de heces. El tratamiento se
realiza con pamoato de pirantel y benzimidazoles. (1,3,9)

iv. Entamoeba histolitica

Esta entidad se conoce desde hace 127 afos. En 1875 LOSH
descubri6 en un campesino de 24 afios que sufria disenteria, unos
microorganismos moviles que contenian glébulos rojos. Hueber en 1903 hizo
una descripcion de los quistes y trofozoitos ; los trabajos definitivos se
realizaron en 1913 por Musgrave, Clegg , Walker y Sellards al administrar
quistes a voluntarios sanos y producir disenteria.

Los trofozoitos de la Entamoeba histolitica se encuentran en la luz del
colon o invadiendo la pared intestinal donde se reproduce por simple division
binaria. Dentro del intestino forman prequistes los cuales dan origen a quistes
inmaduros con un nucleo causando diarrea al invadir las células epiteliales,
luego contintan su desarrollo hasta los tipicos quistes tetranucleados, que son
los infectantes. En examen de heces pueden identificarse quistes, prequistes
y trofozoitos, sin embargo los dos ultimos mueren por agentes fisicos
externos. Los quistes ingeridos sufren accion de los jugos digestivos, luego
se rompen en el intestino delgado dando origen a los trofozoitos.

La transmision ocurre por alimentos o agua contaminada con quistes
amebianos, por via fecal-oral Tiene un periodo de incubacion de dos a cuatro
semanas y continda siendo transmisible mientras se excretan quistes por las
heces lo cual puede durar afios. Unicamente del 10 a 25% de las personas
que presentan E. histolitica en el colon son sintométicas, el resto son
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consideradas portadoras sanas. A pesar de ello no todos los que tengan la
especie patdogena presentan la enfermedad, pues ésta depende de la
interaccion entre las defensas del huésped y la virulencia del germen.
Generalmente la infeccion se presenta con fiebre, escalofrios, diarrea
sanguinolenta o0 mucosa y malestar abdominal con periodos de estrefiimiento
y remision. No existe total resistencia adquirida a la amebiasis intestinal.

El tratamiento se realiza con benzimidazoles. (1,3,9,28)

v. Giardia lamblia

Este parasito fue descubierto por Leewenhoek, inventor del
microscopio en 1,681, en sus propias materias fecales. Esta parasitosis es
predominante en nifios y presenta en la actualidad una prevalencia creciente
tanto en paises tropicales como no tropicales. Se ha demostrado un
incremento hasta en un 7% de la poblacion

El trofozoito tiene forma piriforme y en la parte anterior posee dos
nucleos que se unen entre si en el otro centro, dando apariencia de anteojos.
Los dos ntcleos poseen nucledlos centrales unidos entre si. Mide 15 micras
de longitud por 7 de ancho. Posee una ventosa en su mitad anterior de su
cuerpo la cual utiliza para fijarse a la mucosa intestinal, posee 4 pares de
flagelos, uno anterior y dos laterales y otro posterior. Los trofozoitos tienen
capacidad de traslacion por medio de movimiento vibratorio. El quiste tiene
forma oval con doble membrana, de dos a cuatro nucleos.

Se localizan en el intestino delgado, fijados a la mucosa,
principalmente en el duodeno, donde se multiplican por division binaria y los
que caen a la luz intestinal dan origen a los quistes. Estos ultimos son
eliminados con la materia fecal y pueden permanecer viables en el suelo o en
el agua por varios meses. Infectan por via oral, resisten la accion del jugo
gastrico, rompen en el intestino delgado para dar origen a 4 trofozoitos por
cada quiste. Los trofozoitos no son infectados por via oral. La infecciéon es
principalmente de persona a persona, pero se ha comprobado que algunos
animales pueden servir de reservorios y provocar infecciéon en humanos.
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Se pueden encontrar casos asintomdticos en todos las edades. Se
caracteriza por dolor epigdstrico de poca intensidad y alteracion en el ritmo de
la defecacion. Puede haber duodenitis, ndusea, esteatorrea, flatulencia y
diarrea.

El diagnéstico etioldgico se realiza con la identificacion del parésito
por medio del examen coproldgico en el que se observan quistes y
trofozoitos.

Se ha encontrado anticuerpos séricos en pacientes con giardiasis. Los
anticuerpos especificos  para Giardia de Ig A se han encontrado
experimentalmente en animales, en la saliva, leche y mucosas. La Ig E
también se ha encontrado elevada en pacientes con giardiasis.

E. MECANISMOS PRODUCTORES DE DIARREA
Existen dos mecanismos productores de diarrea liquida:
1. Diarrea secretora:

Este tipo de diarrea es producida por la produccion anormal de liquido
en el intestino delgado con abundante cantidad de agua y electrolitos. Esto
ocurre por la alteracion en la absorcion de sodio mientras que la secresion de
cloro contintia 0 aumenta, teniendo como consecuencia produccion de liquido
en mayor cantidad a la que puede absorberse.

2. Diarrea Osmotica

La mucosa del intestino delgado tiene un epitelio muy poroso, a través
del cual el agua y los electrolitos se mueven rdpidamente con el fin de
mantener el balance osmotico entre intestino y liquido extracelular. La
presencia en la luz intestinal de cantidades no usuales de substancias poco
absorbibles y activas osmodticamente, causa retencion de volumenes
equivalentes de agua y el soluto pasard por el intestino sin ser absorbido,
causando diarrea. (28)
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F. DIAGNOSTICO

Uno de los métodos diagndsticos que se utiliza con mayor frecuencia
para la determinacion de la etiologia de la diarrea es el examen de heces en
fresco, en el que se coloca sobre un portaobjetos una gota de solucion salina a
la cual se le agrega una gota de material fecal cubriéndola luego con un
portaobjetos y observadose luego por microscopio; donde se identificardn
parasitos, quistes y trofozoitos.

El cultivo es otro método en el que se coloca material fecal en un medio
especifico para crecimiento. El gel ideal es el agar, un polisacarido acido
extraido de algas rojas. En el método de sembrado en placa, una suspension
de células se mezcla con agar fundido a 50 grados centigrados y se vacia en
una caja de Petri, cuando el agar se solidifica, las células se inmovilizan y
crecen dando colonias.

Para la identificacién de virus se ha utilizado la inmunoelectroforesis,
fijacion del complemento ELISA. El método mas nuevo para rotavirus ha
sido la aglutinacion con Latex. (6,17,20)

G. TRATAMIENTO

El objetivo fundamental del tratamiento de la diarrea aguda, aun antes
de conocerse el agente etioldgico estd centrado en evitar la deshidratacion.
Las férmulas de rehidratacion oral existentes en el mercado son en su mayoria
apropiada y contienen electrolitos a un nivel adecuado para evitar la
hiponatremia o hipernatremia. La base del éxito radica en dar volimenes
pequeiios y reiterados de manera que el lactante tolere la férmula sin vomitar.
Esto ha disminuido la necesidad de tratamiento intravenoso y hospitalizacion
El manejo dietético debe centrarse en limitar los alimentos en el periodo mas
breve posible y ocasionalmente se requerira la utilizacion de férmulas lacteas
sin lactosa. La lactancia materna no debe suspenderse ni limitarse a menos
que el lactante presente vOmitos incontrolables o alteracion del estado de
conciencia.
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Después de haber estabilizado al paciente debe buscarse la causa de la
diarrea e iniciar otro tipo de tratamiento, asi la diarrea de origen viral, sera
tratada unicamente con reposicion de liquidos, electrolitos y nutrientes. Las
diarreas de origen bacteriano serdn tratadas igual que una viral con la
diferencia en el uso de antibidticos, dependiendo de la bacteria identificada.
Los antibidticos no son eficaces contra la mayor parte de microorganismos
que causan diarrea, su utilizaciéon indiscriminada puede aumentar la
resistencia bacteriana, ademds son caros y representan un desperdicio de
dinero. Las diarreas de origen parasitario serin manejadas con reposicion de
liquidos, electrolitos, nutrientes y el tratamiento antiparasitario dependiendo
del tipo identificado con derivados de imidazoles, pamoato de pirantel,
piperazina. (11)

Estudios sobre los patrones terapéuticos de la diarrea han demostrado
que persiste el uso de antibidticos de forma generalizada. Tampoco deben
administrarse antieméticos o antidiarréicos ya que no tienen utilidad y
pueden provocar somnolencia o pardlisis del intestino si se utilizan
incorrectamente principalmente en lactantes. (2,16,18,26,28)

H. PREVENCION

En Salud Publica la prevencion es el factor mds importante en el
manejo de una enfermedad, siendo la prevencion primaria a través de la
educacion en salud la unica manera de incidir positivamente en la
presentacion de la enfermedad diarreica, principalmente en el paciente
pediétrico de los paises en desarrollo donde del problema es masivo.

Debe iniciarse con la madre insistiendo en que alimenten a sus hijos
con lactancia materna exclusiva desde que nacen hasta por lo menos los 4 o 6
meses de edad. Si la madre no dispone de leche suficiente debera insistirse en
la preparacion higiénica de la leche, conservdandola a temperatura ambiente
por lapsos breves de tiempo o refrigerandola, mantener limpios y cubiertos los
biberones. Debe insistirse en el lavado de manos frecuente antes de preparar
los alimentos, después de desechar las heces del nifio o de defecar, hervir ,
clorar o filtrar el agua de consumo, tener una adecuada disposicion de
excretas y de basura.
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A pesar de que se ha trabajado mucho en educacion en salud atn queda
mucho camino por recorrer, ya que la poblacién continia con creencias y
hébitos inadecuados los cuales no permiten el mejoramiento de la salud en su
totalidad. (5,7,23)
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VI. MATERIAL Y METODOS

A. METODOLOGIA

1. Tipo de estudio: descriptivo, transversal

2. Objeto de estudio: muestras de heces de nifios que consultaron a la
emergencia de pediatria del HNPB por cuadro diarreico agudo del 28 de
marzo al 5 de junio del 2000.

3. Poblacion: el presente estudio se realiz6 por medio de muestreo no
probabilistico, intencional ya que se tomaron 300 pacientes basdndonos en
que durante el afo anterior se atendieron 1263 pacientes constituyendo esto
en promedio 100 pacientes mensuales, lo cual corresponde
aproximadamente a 3 meses de toma de datos y muestras, considerandose
por lo tanto significativa, sumindose esto al hecho de que se cuenta con
recursos para esta cantidad de pacientes. En este tipo de muestreo se hace
toma de la muestra en forma no aleatoria, en base a las caracteristicas de la
poblacion en un momento determinado y a las condiciones y necesidades
del estudio (9). Se utiliz6 la siguiente férmula para determinacién de la
significancia estadistica de la muestra:

n=__ N.pg 1263(0.5)(0.5) = 304
N-1(LE) >+ P.q 1262(0.05)* +(0.5)(0.5)
4 4

donde: N = poblacion total
n = muestra
p = probabilidad de éxito, en casos no conocidos se utiliza 0.5
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q = probabilidad de fracaso (p-1)
LE = Limite de error 0.05 ya que es un estudio de importancia clinica

4. Criterios de inclusion y exclusion: en este estudio se incluyeron a todos
los nifios mayores de 2 meses y menores de 5 aflos que consultaron a la
emergencia de pediatria del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt por
cuadro diarreico agudo (diarrea liquida o pastosa, con o sin moco y/o
sangre con un periodo de evoluciéon no mayor de 14 dias), que no tuvieron
tratamiento antiparasitario ni antibiotico previo. Fueron excluidos los
pacientes que no dieron muestra de heces o que la muestra dada fuera
escasa.

5. Variables:
Las variables que se utilizaron fueron las siguientes: diarrea aguda y
etiologia de la enfermedad diarreica aguda.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

DEFINICION DEFINICION ESCALA DE UNIDAD DE

VARIABLES | CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION MEDIDA

Aumento del niumero de |Paciente con historia de Nominal Historia clinica
DIARREA Deposiciones habituales |enfermedad diarreica
AGUDA con una evolucion menor |aguda al momento de la

de 14 dias. consulta.
ETIOLOGIA |Agente o gérmen que Agente o0 gérmen Nominal Heces en fresco: A. lumbricoides, E.
DE LA produce diarrea aguda. |identificado por medio de histolitica, G. lamblia, T. trichuris,
DIARREA heces en fresco, coprocul- Coprocultivo: Shigella, Salmonella,
AGUDA tivo, aglutinacion con latex E. coli, C. Yeyuni, V. colera.

Aglutinacion con latex: Rotavirus.
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6. Instrumento de recoleccion de datos:

Se utilizé una boleta de recoleccion de datos, los cuales se obtuvieron
durante la consulta por preguntas realizadas a la madre sobre datos generales
del nifio y de las caracteristicas de la enfermedad. Una segunda parte de los
datos fueron obtenidos de los resultados de las pruebas de laboratorio
(exdmenes de heces en fresco; para identificacion de parésitos, coprocultivo
para bacterias y el resto de la muestra fue congelado y almacenado para
realizacion de aglutinacion con latex para Rotavirus)

7. Ejecucion de la investigacion:

Para la realizacion del presente estudio se entrevistaron a las madres de
nifios mayores de 2 meses y menores de 5 afios que consultaron por cuadro
de diarrea aguda. Después de entrevistar a la madre se tom6 muestra de heces
del nifio para realizacién de examen de heces en fresco, coprocultivo y
aglutinacion con latex.

El examen de heces en fresco se realiz6 colocando sobre un portaobjetos
una gota de solucién salina a la cual se le agrega con un palillo una gota de
material fecal, cubriéndola luego con un portaobjetos donde fue observada
en el microscopio posteriormente.

Para la realizacion del coprocultivo se tom6 material fecal de la muestra
dada o en su ausencia directamente del ano del nifio con un hisopo estéril,
luego se colocd en un medio especifico para su crecimiento. Se sembrd en un
gel siendo el ideal el agar fundido a 50°C, en el cual una suspensién de
células se mezcla con éste y se vacia en una caja de Petri; cuando la mezcla se
solidifica las células se inmovilizan y crecen dando colonias, las cuales
pueden ser identificadas.

La prueba de aglutinacion con latex se realiz6 con los siguientes pasos:
a) centrifugar la muestra

b) colocar dos gotas de sobrenadante en le portaobjetos

c) dispersar una gota de reactivo en el primer circulo

d) mezclar el contenido de los dos circulos con un palillo
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e) balancear el portaobjetos por dos minutos y observar si existe aglutinacion
(19).

Después de la realizacion de las pruebas de laboratorio y obtencion de
resultados, se llend la informacion de la segunda parte de la boleta de
recoleccion de datos, los cuales fueron interpretados y a partir de ellos se
establecieron las bases para la realizacion de las conclusiones pertinentes.

8. Presentacion de resultados:

Después de la obtencion y recoleccion de lo datos a través de la
boleta se procedié al ordenamiento, tabulacion y elaboracion de cuadros y
gréificas estadisticas, los cuales se elaboraron en forma individual para cada
agente etiologico y luego se relacionaron los tres lo cual facilité su tabulacion
ordenamiento e interpretacion.

B. RECURSOS
1. Materiales fisicos:

a) solucidn salina
b) medio para coprocultivo
¢) reactivo para aglutinacion con latex
d) microscopio
e) centrifuga
f) laminillas
g) material de escritorio

2. Materiales humanos:
a) Médico asesor
b) Médico revisor
¢) Estudiante de medicina
d) Técnicos de laboratorio
e) Licenciada de Quimica y farmacia
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3. Materiales econémicos:
a) Coprocultivos
b) Heces en fresco
c¢) Aglutinacion con latex
d) Fotocopias
e) Viaticos
f) Impresion de tesis
TOTAL

1,500.00
800.00
3,700.00
150.00
300.00
1.000.00
7,450.00
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VII. PRESENTACION Y ANALISIS DE
RESULTADOS
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN NINOS

CUADRO No.

MENORES DE 5 ANOS

1

Agente etiologico

Agente etiologico Frecuencia Porcentaje
Virus 142 42
Bacteria 89 26.4
Parésitos 37 11
Inespecificas 69 20.4
Total 337 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 1

ANALISIS: El cuadro y gréfica No. 10 evidencian que el agente etiol6gico
que se identific6 con mayor frecuencia en nifios con diarrea aguda fue el
rotavirus (42%), lo cual es similar a lo encontrado en la poblacion mundial ya
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que este es considerado como el productor del 20 al 60% de los episodios.
(12) Los episodios diarreicos en los que se aislaron bacterias ocupan el
segundo lugar (46.4%), siendo menor este porcentaje con relaciéon a otros
estudios, donde se considera que en el 35% de los casos se aislan bacterias.
Este dato es influenciado probablemente por la época de invierno en la que
fueron tomadas las muestras. Los cuadros diarreicos en los que se
identificaron parésitos ocupan el tercer lugar (11%), los cuales son similares a
lo observado en la poblacién mundial, en la que se ha observado en un 15%.
(12) En el 20% de los casos no se identificé ningtin agente etioldgico.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN NINOS

MENORES DE 5 ANOS
CUADRO No.2
Tipo de Bacteria
Tipo de bacteria Frecuencia Porcentaje
E. coli 84 94
Shigella flexneri 5 6
Total 89 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 2

ANALISIS: El cuadro y grifica No. 2 evidencian que las diarreas de origen
bacteriano fueron producidas principalmente por E. coli (94%), la cual es una
de las bacterias aisladas con mayor frecuencia en episodios de diarrea de tipo
bacteriano, teniendo el tnico inconveniente de que no fue tipificada, ya que la
que se identifica con mayor frecuencia en nifios menores de 1 afio es la ECET.
La S. flexneri fue la segunda bacteria aislada (6%), en una proporcién similar
a lo observado en la poblacion general, donde se encuentra en un 15%. (3%)
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN NINOS

MENORES DE 5 ANOS

CUADRO No.3

Tipo de Parasito
Tipo de parésito Frecuencia Porcentaje
A. lumbricoides 19 51.3
E. histolitica 12 324
G. lamblia 4 10.8
T. trichuris 2 5.4
Total 37 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 3

ANALISIS: El cuadro y grafica No. 3 evidencian que el A. lumbricoides
continda siendo el helminto de mayor predominio en la poblacién infantil,
con cuadro de diarrea. El A. lumbricoides ha sido considerada como la
helmintosis que con mayor frecuencia se observa en el pais. La prevalencia
de G. Lamblia y T. trichura es mas baja de lo ya establecido, ya que se han
descrito en el 30% y 35% respectivamente. (3)
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN
NINOS MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No. 4

Miiltiples agentes etiologicos

Agente etiologico Frecuencia Porcentaje
Viral + Bacteriano 12 63.2
Viral + Parasitario 1 5.3
Bacteriano + parasitario 6 31.5
Total 19 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 4

ANALISIS: El cuadro y griafica No. 4 evidencian que se produjeron
episodios diarreicos en los que se identific6 mas de un agente etioldgico.
Esto es comun en paises en vias de desarrollo como el nuestro, donde debido
a las malas condiciones de saneamiento ambiental, socioeconOmicas y
culturales, la prevalencia de parasitismo intestinal contintia siendo elevada y
por lo tanto también el estado de portador asintomatico. Esto contribuye a que
no se pueda establecer un diagndstico especifico del agente etioldgico.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN

NINOS MENORES DE 5 ANOS.
CUADRO No. 5
Edad

Edad Virus Bacterias Parasitos  Inespecificas Total

F Y F Y F Y F Y F %
2m-— la 66 | 19.6 | 50 15 12 3.6 30 9 158 | 47
lalm—2a 39 12 18 5.3 8 2.4 15 4.4 80 24
2alm - 3a 20 6 9 2.6 4 1.2 12 3.5 45 13
3alm —4a 11 3.3 9 2.6 10 3 6 1.8 36 11
4alm — 5a 6 1.8 3 0.8 3 0.8 6 1.8 18 5.3
Total 142 | 42 89 26 37 11 69 | 204 | 337 | 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 5

ANALISIS: El cuadro y grafica No. 5 evidencian que la enfermedad
diarreica aguda se produce principalmente en nifios menores de 2 afos,
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teniendo su mayor incidencia durante el primer afio de vida, lo cual no difiere
de lo observado en la poblacion mundial donde la incidencia reportada es
mayor entre los 6 a 1 Imeses de edad. (13)

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN

NINOS MENORES DE 5 ANOS.
CUADRO No. 6
Sexo

Agente Femenino Masculino Total
etiologico f Y f % f %
Virus 60 17.8 82 24 142 42
Bacteria 35 10.4 54 16 89 26
Par4sito 7 2 30 8.9 37 11
Inespecifico 15 4.5 54 16 69 20
Total 117 34.7 220 65.3 337 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 6
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ANALISIS:  El cuadro y gréifica No. 6 evidencian que la enfermedad
diarreica aguda se produce con predominio del sexo masculino sobre el
femenino, el cual se ve reflejado también con los diferentes agentes

etioldgicos.
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA EN NINOS
MENORES DE 5 ANOS.
CUADRO No. 7
Procedencia
Procedencia Frecuencia Porcentaje

Rural 156 52
Urbana 144 48
Total 300 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No.7

ANALISIS: El cuadro y grafica No. 7 evidencian que la mayoria de los
pacientes que consultaron por cuadro diarreico provenian de dreas rurales.
Esto podria reflejar las malas condiciones ambientales, socioeconémicas, de
vivienda, deficientes servicios sanitarios, el crecimiento dermogréfico y
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patrones culturales inadecuados que favorecen el predominio de la
enfermedad en esta poblacion.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN
NINOS MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No.8

Tiempo de evolucion

Evolucion Frecuencia Porcentaje

0 — 4 dias 206 68.7

5 - 8 dias 78 26

9 - 14 dias 16 5.3
Total 300 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.

250+
200
1501
1001

501

GRAFICA No. 8

O0—4dias 5-8dias 9 - 14 dias

Fuente: cuadro No. 8

ANALISIS: el cuadro y gréfica No. 8 evidencian que el mayor nimero de
pacientes consultaron durante los primeros cuatro dias de evolucion (68.7%),
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esto probablemente como consecuencia del avance alcanzado por la
educacion en salud, asi como de la cercania a los servicios médicos.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN

NINOS MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No. 9

Presencia de Leucocitos

Leucocitos
Agente + +-+ +++ Total
Etiologico F Y F Y F Y F %o
Viral 49 27 15 8.3 8 4.4 72 39.7
Bacteriano 10 5.5 18 10 23 12.8 51 28.3
Parasitario 6 3.3 6 3.3 12 6.8 24 13.4
Inespecifico 11 6.2 13 7.2 9 S5 33 18.4
Total 76 42 52 29 52 29 180 100
Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 9

ANALISIS: El cuadro y gréfica No.9 evidencian que la mayoria de los casos
de diarrea en los que se observaron leucocitos se asocid con la presencia de
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virus (39.7%) y de estos la mayoria se asocidé con +. En el 28.3% de los
episodios diarreicos en los que se aislaron bacterias se observaron leucocitos,
asociandose a +++ la mayoria de estos. Los cuadros de diarrea en los que se
observaron leucocitos que se asociaron a parasitos corresponden al 13.4%, de
los que el mayor porcentaje se asocié con +++, siendo similar la proporcion
entre + y ++. Por lo anterior podemos decir que la presencia de leucocitos no
es un dato que oriente a establecer un diagnodstico etioldgico especifico.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN NINOS

MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No. 10

Presencia de eritrocitos

Eritrocitos
Agente + ++ +++
Etiol6égico f % f % f % F %
Viral 7 23.3 2 6.6 0 0 9 30
Bacteriano 5 16.7 8 26.7 2 6.6 | 15 50
Parasitario 2 6.6 3 10 1 3.3 6 20
Inespecifico 0 0 0 0 0 0 0 0
Total 14 46.6 13 43.3 3 99 | 30 | 100
Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 10

ANALISIS: el cuadro y grafica No. 10 evidencian que la presencia de
eritrocitos en las heces se asocid con todos los tipos de agentes identificados,
por lo que no podemos establecer el diagndstico etiolégico especifico,
basandonos en este dato. El mayor porcentaje de datos se asocid con cuadros
diarreicos en los que se aislaron bacterias (50%), existiendo predominio de ++
de eritrocitos. Los cuadros diarreicos en los que se identificaron virus ocupan
el segundo lugar (30%), con predominio de +. El 20% de los casos se asocio
con la presencia de pardsitos, existiendo predominio de ++ de eritrocitos.

49



ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN

NINOS MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No. 11

Presencia de moco

Moco

Agente + +-+ +++ Total
Etiologico F Y F Y F Y F %o
Viral 23 14 28 17 17 10.3 68 41.2
Bacteriano 13 7.8 21 12.7 5 3 39 23.6
Parasitario 00 00 9 5.4 21 12.7 30 18.2
Inespecifico 15 9.2 9 5.4 4 12.5 28 17
Total 51 31 67 40.6 47 28.5 | 165 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 11

ANALISIS:

el cuadro y la grafica No. 11 evidencian que la presencia de
moco en las heces predomina en los casos en que se identificaron virus
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(41.2%), asocidndose estos con mayor frecuencia a ++. La presencia de
bacterias (23.6%) se asocié mayoritariamente con ++ de moco, ocupando el
segundo lugar, mientras que los parasitos ocupan el tercer lugar (18.2%),
siendo asociada la mayoria de estos casos a +++ de moco. La presencia de
moco en los cuadros diarreicos se asocid con todos los agentes etiolégicos,
por lo que no podemos establecer un diagndstico especifico con este dato
aislado.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA EN NINOS
MENORES DE 5 ANOS.

CUADRO No. 12
Agentes productores de disenteria

Agente etiologico F Y
Rotavirus 9 30
Shigella 5 17
E. coli 10 33
E. histolitica 6 20
Total 30 100

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Fuente: cuadro No. 12
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ANALISIS: El cuadro y gréafica No. 12 evidencian que los tres tipos de
agentes estudiados se asociaron con disenteria, siendo mayor el porcentaje de
casos asociados a E. coli no tipificada, seguida por rotavirus. La E. histolitica
y S. flexneri quedan en ultimo plano a pesar de que han sido considerados
como los principales agentes productores de disenteria.

VIII. CONCLUSIONES

1. En el 42% de pacientes menores de 5 afios que consultan a la emergencia
de pediatria del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt, por cuadro
diarreico agudo se identificé la presencia de rotavirus, en el 26.4%
bacterias, mientras que en el 11% se identificaron pardsitos, lo cual es
similar a lo reportado en la literatura excepto con relacion a pardsitos que
se presentaron en una proporcion menor. En el 6.3% de los episodios se
identific6 mas de un agente etioldgico, por lo que no puede establecerse un
diagndstico especifico sobre el agente productor de diarrea.

2. El principal agente bacteriano aislado en nifios con diarrea es la E. coli, no
tipificada.

3. El A. lumbricoides continta siendo el helminto que con mayor frecuencia
se identifica en nifios menores de 5 afios con cuadro diarreico agudo.

4. La enfermedad diarreica aguda se produce principalmente en nifos
menores de dos afios y de sexo masculino, disminuyendo en frecuencia
conforme se incrementa la edad.

5. La presencia de leucocitos en las heces no es patognogmoénico de ningin
agente causal de diarrea, aunque en este estudio, +++ de leucocitos se
presentd mas frecuentemente en la de etiologia bacteriana.

6. Los cuadros de disenteria se asociaron principalmente con rotavirus y a E.
coli (no tipificada), debiendo considerarse que muchas de estas se
presentaron con asociacion de ambos agentes etioldgicos. S. flexneri y E.
histolitica se identificaron con menor frecuencia a lo establecido por la
literatura.
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7. La presencia de eritrocitos no es sindbnimo de diarrea bacteriana ya que este
hallazgo se asoci6 también con la presencia de parasitos y/o virus.

8. La presencia de moco se asocid mas frecuentemente con diarrea viral.

IX. RECOMENDACIONES

1. Se recomienda no realizar exdmenes de heces en fresco rutinariamente a
todos los nifios que cursen con cuadro de diarrea aguda, ya que este
examen no orienta hacia un diagnéstico definitivo y por lo tanto a un
tratamiento especifico.

2. Debido a que la mayoria de los episodios diarreicos son de etiologia viral,
se recomienda el uso exclusivo de terapia de rehidratacion oral exclusiva,
si el paciente no presenta otra sintomatologia asociada.

3. A pesar del elevado costo del método de aglutinaciéon con latex para
determinar la presencia de Rotavirus, se recomienda evaluar el uso de este
método en nifios menores de 2 afios que cursen con cuadro diarreico.

4. Se recomienda continuar con el tratamiento de rehidratacion oral e

intravenoso (planes A, B y C) establecido por la OMS para nifios con
cuadro diarreico agudo.
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X.RESUMEN

Con el fin de determinar la etiologia de la enfermedad diarreica aguda, se
realiz6 un estudio descriptivo, transversal con 300 nifios menores de 5 anos
que consultaron a la emergencia de pediatria del HNPB del 28 de marzo al 5
de junio del 2000, con cuadro de diarrea aguda. Por tal motivo se utilizd una
boleta de recoleccion de datos orientada a obtener informacion general del
nifio y caracteristicas del cuadro diarreico. Los datos fueron obtenidos a
través de preguntas realizadas a las madres de los pacientes. Posteriormente
se les pidi6 una muestra de heces para determinar la presencia de rotavirus,
parésitos y bacterias, a través de aglutinacion con latex, heces en fresco y
coprocultivo respectivamente.

Los resultados obtenidos durante el estudio fueron los siguientes: en el
42% de los episodios se identificaron rotavirus, en el 26.4% se aislaron
bacterias, de los cuales el 6% correspondieron a S. flexneri y el 94 % a E.
coli (no tipificada). En el 11% de los casos se observaron parésitos, de los
cuales el 51.3% evidenciaron A. lumbricoides, el 32.4% E. histolitica, el
10.8% G. lamblia y el 5.4% T. trichura. En el 20% de pacientes no se
identificé ningun agente etiologico, mientras que en el 6.3% de los casos se
identific6é mas de un agente.

La presencia de eritrocitos, leucocitos y de moco en las heces se asocio
con todos los agentes etioldgicos, por lo que no se puede establecer un
diagnostico definitivo basandose en estos hallazgos.

Se recomienda no utilizar rutinariamente examenes de heces en fresco a

todo nifio con cuadro de diarrea aguda, asi como tampoco el uso rutinario de
antibioticos.
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XII. ANEXOS
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
UNIDAD DE TESIS

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA
EN NINOS MENORES DE 5 ANOS.

Responsable: Andy Janet Sime6n Lépez

Nombre del nifio:

Edad: Sexo:
Procedencia: Rural Urbana
Tiempo de evolucion: O - 4dias 5 - 8dias 9 - 14 dias

Caracteristicas de la diarrea:

color: café verdoso amarillo 1r0jiZo
consistencia: solida pastosa liquida
sangre: si no moco: si no

Examen coproparasitoldgico

leucocitos: si no eritrocitos: si no

parasitologico: positivo: negativo:
nombre del parasito
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coprocultivo:

Latex:

positivo:
nombre de la bacteria

negativo:

positivo

negativo
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