
UNIVERSIDAD NACIONAl AUTONOMI 0[ MEXICO 
FACULTAD DE QUIMICA 

TES 1 S 
''Estudio Comparativo de Aislamientos de 

SALMONELLA, SHIGELLA J otras Enterobacterias". 

~01í ~enato ~rbina tfitterrero 

Químico Farmauutico lliólogo 

19 8 4. 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



I N D I C E 

INTRODUCCION 1 

OBJETIVOS 3 . 

GENERALIDADES 4 

PARTE EXPERIMENTAL 32 

USULTADOS 37 

DISCUSION DE LOS. lESULTADOS 43 

CONCLUSIONES 46 

ANEXOS 48 

BIBLIOGltAFIA 6l 



I N T R o D u e e I o N 

Las infecciones gastrointestinales han acompañado al hoJlbre 

desde tiempos remotos, algunas de éstaa ya han de•aparecido 
y otras han perdurado hasta nuestros días, siendo dificil 
establecer una comparación entre las infecciones diarreicas 
de antaño con las de ahora, debido principalaente a que loa 

conceptos y términos usados entonces difieren con lo• e•ple~ 
dos en la actualidad. No obstante, encontraaoa en algunos 
pasajes de la Biblia y en escritos de per•onajes coao Hipó­

crates y Galeno, entre otros, testimonios de la exi•tencia e 
importancia de lo• trastornos económico• y sanitario• que en 
tonces ocasionaban las enfer11edades diarreica•. (8, ·11) 

En nuestro país, la gastroenteritis ••Í coao otra• enfer•ed~ 
des diarreicas, actualmente ocupan el priaer lugar dentro de 

laa enfer11edadea infecciosa• oficialaente notificad••· (11) 

La -uaceptibilidad de la población hacia é•taa, •• 9ener•l• 
La• deficiente• condicione• sanitaria• exiatentea, hacen que 

••te tipo de infeccione• ••té auy extendido, aobre todo.en 
loa niveles socio-econóaico• bajoa. (3, 11) 

El s!ndroae gastroentérico, o diarrea infeccio•a ac,ucla, pue­
de aer causado por agente• etiolÓ(Jico• diveraoa COllO: bacte­
rias, virus, parásito• y, en •enor proporción, por 1t9entea 
aicóticos. (11, 16) 

Actualaente ha habido un 11ran·avance en el coaocia1ento de 
la etiopatol09ia de l•a enferaedadea diarre1c .. que, auniMto 
al desarrollo e iaplantacidn de nueva• t4cnicaa para el e•t~ 
dio de la• diarreas, han 'oca•ionado callbio• en lo• concepto• 

~•l•cionados con la frecuencia y di•tribucidn ele lo• -o•nte• 
infeccio•o• cau•ant•• de la• diarreaa. (11) 

;. 
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Es importante señalar que los avances en la identificación 
de agentes virales y bacterias toxigénicas e invasoras, jun­
to con las técnicas tradicionales de coprocultivo y copropa­
rasitoscop!a principalmente, han permitido identificar un 
gran porcentaje de los agentes etiológicos. (16) 

Desafortunadamente, la mayoría de los laboratorios no tienen 
aún acceso a las nuevas técnicas, por lo que es importante 
evaluar la participación etiológica de los agentes patógenos 
detectados por las técnicas tradicionales, en este caso el 
coprocultivo. 

La diarrea, definida como una alteración en los hábitos nor­

males de defecación del hombre, se manifiesta por un aumento 

en la frecuencia de las evacuaciones y en la consis~encia lf 
quida de la materia fecal (15); involucra, según Fordtran(is>, 

cuatro mecanismo• que •on: 

l. Interrupción en lo• procesos de transporte de la muco­

•• intestinal. 

2. Traatorno• en la peraeabilidad intestinal. 

l, Preaencia de •ub•tancia• o••Óticamente activas no ab­
aorbidaa en la luz intestinal. 

'· Motilidad intestinal, cuyo ori9en radica en anomalías 
estructurales o secundarias. 

Por otro ladof Phillipe define fiaiopatolÓQicaaente a la di.! 
rrea coao un •Índrnme de •ala absorción de a9ua. (15) 
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O B J E T I V O S 

Evaluar la frecuencia de aislamientos de Salaonella •P· y . 
ShiQella sp. en mil muestras de heces de peraonas adultas de 

nivel socio-econ6mico medio, que presentan trastornos 9a•tr2 

intestinales. 

En los casos de aislamientos negativos para los doa aicro­

organismos mencionados anteriormente, establecer cuáles otras 

bacterias, además de Pseudomonas sp. y levaduras, predoainan 

en el coprocultivo. 

Encontrar un valor significativo de aislamientos de Shigella 

.!e.• y Salmonella ªR·· coincidente con el cuadro 9aatroentér! 
co. 

Enfatizar la iaportancia del eatudio de otro• agente• cau•a~ 

tes de 9aatroenteriti• para e•tablecer coao rutinario el ai! 
laaiento de bacteria• coao caapxlobacter fetua, Yerainia en­
terocolitica y cepa• enteroinvaaivaa o enterotoxi9énicaa. 

Conocer la frecuencia de otra• enterobacteriaa diferente• a 

la• considerada• tradicionalaente patdcJena•, lo cual podr{a 

u••r•e para ••tablecer el verdadero papel etioldcJico de éa-. 
ta• en lo• cuadro• 9aatroentéricoa. 



G E N E R A L I D A D E S 

Etiología del síndrome diarreico 

Las bacterias causantes de cuadros diarreicos que más se han 

estudiado son las siguientes: 

l. Shigella sp. Todas las especies de este género son patóge­
nas par·a el hombre, no existiendo huésped intermediario, 

la susceptibilidad a estas bacterias es universal y se ha 

observado que la capacidad antigénica postinfección es de 

poca duración. Son pocos los casos bien documentados de en 
fermedad por este agente en lactantes menores de 6 meses 

de edad. Sh. flexneri es, en nuestro medio la especie más 
frecuente, existen trece serotipos. Sh. dysenteriae, el 

clásico bacilo de Shiga que produce la disehtería bacilar, 

no ea auy frecuente, y se le relaciona con brotes epidémi­

cos de gravedad variable, posee diez serotipos. Sh~sonnei, 

ea considerado por algunos autores como el segundo en fre­

cuencia, no se ha descubierto ningún aerotipo. Sh. boydii, 
ocupa quiz'• el tercer lugar en i•portancia dentro de este 
género, posee quince aerotipoa. (J, 23) En total, la part! 

cipación de este género en la diarrea aguda, •• de aproxi­
•adaaente el trece por ciento. (16) 

z. Sal•onella •R· Todos lo• grupos son patÓC)enos para el hom­
bre. s. txphi, s. paratxehi A y s. paratxphi B sólo afectan 

al ser hu•ano, .e• decir no hay huésped interaediario y el 
contaQio se efectúa de persona a persona; el resto de loa 
aerotipoa causan 1oonoai• en la• que el hollbre puede inter 
venir en la cadena d• tran••18ión. (J) La participación 
etiolcScJica del género Sal•onella en las diarreas represen· 

ta aproxi•ada•ente el doce por ciento. (16) 

latos doa grupos (Salaonella y Shiqella) aer'n tratados 

.. plia .. nte •'• adelante, en capítulo• separados, 
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l. E•cherichia coli. Fuá deacubierto por Eacherich en 1885. 
La aaociación de eate aicroor9ania110' en lo• traatornoa dia 
rreicos, fué hecha por John Bray, cuando en lftCJlaterra •i! 
16 un tipo de E. coli aerolóeJic ... nte idéntico, en un no­
venta por ciento de loa niAoa con •diarrea eatival•.o ga•­
troenteriti• ineapecífica. fÓaterior .. nte, al eatudiarae 
aucha• epideaiaa, principal .. nte aurvid•• en guardería•, 
pudo eatablecerae la relación de ella• con cierta• cepas 
antigénicaaente diferente•: de tal aanera que •• han d••­
cubierto uno• veinte aerotipoa en eata el••• de traatornos 
diarreico•, a lo• que ae lea ha denomin_.o COllO l. coli 
enteropatóqenaa (ECIP): aún cuando el 11eeania110 por el 
cua1 producen la• diarrea• a6lo ha aido explic.clo baata 
ahora. (20, JO) La aayor parte de la• IClf eatudiadaa en 
el paaado, correapond!an a epideaiaa, principal .. nte en 
guarder ía•t·.o caao• aial.ctoa de lactante• .. nore• de un año 

~;. 

de edad. UO) 

La principal vía de tran••iai6n ~rece aer la fecal-oral, 
aunque taabi4'n ae pienaa eit la vía reapiratoria, puea •• 
ha aialado ICIP en naaofarift99. L .. aadr•• y el peraonal 
de la• vuarderi••, coao port.SOr•• aanoa, pueden t...,ién 
actuar coao tranaaiaorea.(20) 

Gracia• a la• técnic .. de inaunofluore8Ceac::ia que permiti! 
ron identificar loa Hrotipoa ele l. 5011 aoepecboaoa de 

••r enteropat'9enoa, juato con i. deteniaacidn ele loe ... 
cani•llO• por loa cual•• cauaMn l .. cliarreu r lu técni­
c .. para detectar.lu propied ... • tox19'nie .. e ~avuoraa 
de cierta• cepaa, •• pueden .. rupar a e .... ele 1. coli ••­
tralclH ele lu Me:•• y que aon caua•te• de cliarreu ea: 

a) let•tot!"9tftU, (E!!)• 

b) lnterotoxiaínicaa. (~). 

e) lnteroinvaaivaa. (IS!!)• 

(20, JO) 
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La• diatintas cepaa de E. coli pueden presentar las tres, 
dos, una o ninguna de las características anteriores. Ade­
má• se ha sugerido que el factor de adherencia pudiera es­
tar relacionado con au carácter patóqeno. (20, 30) 

Las cepaa invasiva• •• detectan en el laboratorio por su 
capacidad de producir conjuntivitis en el cobayo inoculado 
intraocularaente (Prueba de Sereny) o por su capacidad de 
penetrar en las·célulaa HEp-2 en cultivos tisulares. (30) 

Las cepas toxigénicaa a las que se les ha identificado los 
dos tipoa d~ enterotoxinas, termolábil y termoestable (au~ 
que eate deacubriaiento no ha conducido aún a conclusiones 
de tipo práctico), se pueden identificar usando el método 
del aaa ligada del intestino de conejo. Más recientemente 
ae ha utilizado laa técnicaa de hibridación de DNA. (20,30) 

E• iaportant• aeftalar que muchas cepaa toxigénicas e inva­
ai vaa reaponaablea de gastroenteritis, se han q~edado ain 
evaluar en el pasado por el desconocimiento de éataa, ya 
que loa estudios •• liaitaban a la búaqueda de cepaa ente­
ropat6genaa y, en el presente, por que la' aayoria de loa 
laboratorio• no tienen acceao a la• técnicaa para identif! 
carlaa, pueato que loa aueroa coaercialea a6lo aon adecua­
do• para la• cepa• ent•ropatógenaa. (20) 

4. Xtrtinia enterocolitica. Aúnque ae aial6 por priaera ve& 
en Nutva York en 1923, fué en loa paÍ••• eacandinavoa don­
de por pri .. ra ve& •e relacionó co•o cauaante de cuadro• 
inteatinalea y extrainttatinalea, tanto en el nifto co•o en 
el adulto. (20) · lata bacteria H aia16 en el hOllbre y en 
ani•alea coao el puerco, la chinchilla y la liebre, por lo 
que ae pienaa que la vla de trana•iai6n ea del ani•al al 
hOllbte, taabi4n •• ha ••itido la hipótesi• de una conta•i­
naci6n a partir del 19ua. Yerainia enterocolitica •• ha 
deei9nado ante• con nollbre coao 11ct1riu• enter05olitica, 

-' ... 



Paateurella pa•udotuberculoai• tipo B, P••t•urella X , 
Gér•en X, y au~que no conatituye un• entid..:I coapleta•en­
t• hoaogénea, puede diferenciar•• entre ai por varia• ca­
racterlatic••· (22) 

Yersinia enterocolitica •• un bacilo Or..,.99ativo, que •• 
encuentra AQrupado en cadena• corta• o raciaoa, o bien en 
foraa ai•lada, la cocoide predo•ina en loa cultivo• incu­
bado• entre loa 22 y 259 c. Mueatra una aarcada tendencia 
al pleo•orfi••o en lo• cultivo• viejo•, principal .. nte en 
aquello• de•arrolladoa a 37QC o en lledio• aelectivoa coaó 
el a9ar ss, AQar de citrato deaoxicolato, ACJ•r LSU y a~ar 
ENDO. El taaafto de eata bacteria e• v•riable, dependien~ 
do del biotipo. Lo• ••tudio• hecho• con aicroacopio elec­
trónico rev~lan la preaencia de flACJeloa perítricoa para 
todo• lo• tipo• bioquíaicoa y aerolcScJicoa, el nú .. ro de 
flAQeloa fluctúa, •eQÚn la eapecie, de uno a dieciocho. 
(5, 22) 

A4n cuando la yerainiaai• ~ede declara~•• en cualquier. 
época del do., parece ••r aú frecuente en 1• época inver­
nal. La enferlledad tiene un peridclo de incubacidn de cua­
tro a di•• d~a•: y parece ••r -'a frecuente en el hCMlbre 
que en la ... jer •. (5, 22) 

Lo• a1ndr-.a •'• frecuente• aon la 9utroenteritia ACJUda, 
1• cual••-'• frecuente.en niAoa aeaoEea de cuatro aftoa y 

el dnclr-. peeudoapendicular, ..-. coMuce en la aayoda 
de loa caaoa a la apendicectomfa. Debe Mlalarae ·CIUe !U:!!-· 
J!!t tmll»ién ae ha aialado a partir de loa 9a119lioa linf,ti­
coa .. aent4ricoa, •aftlre, l{quido cefalorr-.aldeo, aat como 
de al9unaa taerida•. UO, JU la la 9•troenteriti• AQuda, 
la• becea ,..._n •er ..... inoleataa r centeaer moco r neu­
trdf iloa poliaorfonuclearea, .. ac09paAa 11UChu vecea de 

dolor abdoainal, vdllito r fiebre. General .. nt• au curación 
•• eapontjnea, de trea dfu a trea ...... aa, aUIMl*t en •19! 
no• ·caaoa ,...._ peraiatir una diarrea crdnica. (JO, 2~) 
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En el diagnóstico, ea •uy importante advertir al laborato­
rio que se aospecha la presencia de este microorganismo, 
ya que aunque es fácilmente cultivable·en loa medios habi­
tuales, existe cierta semejanza con enterobacterias como 
Proteua por lo que •• requiere una incubaci6n más prolong! 
da a te•peratura ambiénte o enriquecimiento en frío. Los 
•edioa selectivos desarrollados para Yersinia aún están en 
estudio y no ae pueden adquirir fácilmeqte en el mercado. 
En lo que ae refiere a las pruebas serológicas, sólo se 
utilizan habitualmente en Escandinavia. (10, 20, 22, 23) 

5. Vibrio parahaemolyticus. Este bacilo Gramnegativo, fué in! 
cialmente ·~•lado en 1951, durante una epidemia de diarrea 
de origen alimentario en Japón, posterior•ente se le ha e~ 
contrado en otros países, pero siempre relacionado con la 
in;eati6n de pescados y mariscos; por ejemplo,. por el con­
au•o de can;rejoa en Maryland y por ingestión de 9allbas en 
Louiaiana. (5, 20) 

Este aicroorganiaao ea.patáQeno tanto para el hollbr• como 
para alQunaa especie• aarinaa. Da origen a una gastroente­
ritis •Quda que puede confundir•• con ••l•onelo•i• o ahi­
geloaia. 11 pericSdo de incubación •• de do• a cuarenta y 

ocho ~ora•, y au curación •• eapont,nea deapu'• de una• •! 
tenta y doa hora•, pudiendo prolongar•• en alguno• caaoa 
haata durante diez d{aa. La intensidad de la diarrea au­
Qi•r• la presencia de una enterotoxina, •ientraa que la 
presencia de aoco .y·aangr• en .la• heces, hace pensar en un 
proceso invaaivo de la aucoaa del inteatino delgado. Ta•­
bi4n ae ha descrito la exiatencia de coagulación intrava•­
cular diae•inada asociada a lesione• de loa tejidos blan­
dos de la piel. (20, 2J) 

Para el diagnóstico, al i;ual que en Y. enterocolitica, 
•• necesario advertir que se aoapecha de Vibrio earahae•o­
lxticut. 

. . .. 



E•t• •icroor9ani••o es hal6filo y crece bien en concentra­
cione• relativamente altas de cloruro de sodio, substancia 
que le ea indbp•n•able para •u desarrollo. También se pu~ 
de eatudiar un po•ible efecto betaheaolítico, así como el 
•erotipo, aún cuando esta• caracterí•ticas no se han aso­
ciado a •u acción pat69ena en el hombre. (4, 20, 23) 

6. Vibrio cholerae. Bacilo Gra•negativo, en forma de coma en 
cultivo• jóvenes y en la materia fecal. Es el agente cau-
1al del c6lera, enfer•edad que •• presenta en regiones co­
•o la India y Paki•tán y que, sin embargo, se di1emina pe-
riódica•ente, de tal •anera que la última pandemia lleg6 
hasta Europa, aunque en pequeña escala. (3) 

El •ecani••o pat09énico de v. cholerae e• indi•tinguible del 
de. la toxina TL de E. coli, aunque en el cólera •• •ayor la 
alteración .. tabólica del a9ua. (l) 
La enfer•edad •• auy contagio•• y produce un cuadro de des­
hidratación que cur•• en cuatro for•••: ror•a grave (cólera 
cl,aico) con una pérdida de l{quidoá ha•t• de 20 lítro• al 
día. ror••• •oderada• o inter•edias. For•aa leves con pér­
dida de l a 2 litro• diario• y for•a• inaparent••· (5) 

La diarrea ocurre ain dolor abdominal, ni fiebre, loa vó•i 
. -

toa aon tardfo• y ain ninQún eafuer10. La pérdid~ cuantio-
1a de líquido1, por la profu•a diarrea, produce concentra­
cidn pla••'tica, oca•ionando acidoai• por pérdida de bicar 
bonato. Tallbién puede dar lu9ar a alteracion•• cardíaca• 
por p4rdida de potaaio. (14) 
La tran••iaidn es • travéa de la1 hece1 y por vía orofecal 
1iendo la principal vía de contaoio el agua conta•inada 
con la• hece1 o vdtlitoa de 101 enferllO•· (J) 

ll.di119nóatico clínico debe ••r confir•ado, ya aea por el 
ai1l .. iento del •icroor9ani1110 • o por deaoatraci6n de ant! 
cuerpo• eapecíficoa en la ••n9re; pu•• el peligro de una 
propavaci6n aaf lo ... rita. (23) 

11 i11parta~te 1eftalar que·exi1ten otro• vibrio• •e•ojantes 
al col.rico, pero que no aolutinan el auero ••pecífico,por 
lo que•• le• denoaina vibrio1 no colérico• (NCV). (l) 
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7. Ca•exlobacter fetus. El qénero C•!fYlobacter ha adquirido 
una 9ran iaportancia •édica, deade que Skirrow, en 1177, 
definió una "nueva enfer•edad" entérica cauaada Pe>r.eata 
e•pecie. (26) 

Loa eatudio• realizado• acerca de la frecuencia de aiala­
aiento• de Ca•erlobacter, en la• hec•• de paciente• con e~ 
feraedade• 9aatroentérica•, han d•llO•tr..So ~ en al9uno• 
•• ae .. jante y aún auperior a loa de lh11flla, Salaonella 
y E. coli enteropat6Qena. (29) En nueatro paía lo• eatu­
dioa que H han realhado aon auy pocoa. 

C~pxlobacter ea un bacilo Graan99ativo, que 9eneralaente 
adopta la for•• de e•pirale• lar9aa, for .. de •a•, o bien. 
la foraa de ala• de 9aviota. (2l) I• ua •icroor9aniaao 
aicroaerofílico que crece .. jor en una ata6afera con 51 de 
oxí9eno y ha•ta en la preaencia del 211 de late, aie11pre y 
cuando •• uH la .. 1cla adecuada con COz, laidrcSveno y ni­
trcSveno. Al9unaa cepa• pueden de•arrollar .. en condicione• 
an .. robia•. (11) 

Caaexlobacttr fetut ea •1 aiellbro 9'a Jmportante de ••t• 
94nero, •in ellbar90 otro• cOllO c. jelupi r c. coli .-.ec11n 
cauaar diarr•••· (7, 2l) 

1. ftaphxl05occya tyrtut. ltt• aicroor9 .. i.-o •• cauatnte de 
intoxicacionea ali .. ntariaa, 9raciaa a ..... terotoxina. 
de cuyo .. caniaao pat094nico •• ..... acilo ...- leaiona lat 
•itoconclria• y tftcta la re•piracidn intracelular. La ltac­

teria, coao tal, no tiene nift9una particip.eida en eatpa 
caaoa. 

La intoxicaci6n •• aanifieata por vdllitCNI y diarr••• que 
pueden conducir a la deahidrataci6n. llo ••i•t•'fiebre, pu•• 
ca.o ya •• dijo, no hay participacidn 11111.cteri .. a. 
11 cl,•ico per1odo d• inc:ubacidn ea de. apr011ia..t ... nte cu• 
tro hora• dHpuéa de haber inatrido la c08ida aoapechoaa. 
Por lo revular la bacteria •• •ultiplica r produce au ent~ 
rotoxin• en el ali .. nto contaain..So aateat .... r ineerido. 
No •• trana•i•ible de una peraona a otre. · 
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Ademáa de la intoxicación, Staphylococcus aureus, puede 
ocasionar aobreinf~cciones, principalmente en personas que 
han recibido, por un período prolon9ado, antibióticos de 
a•plio eapectro; éataa •e caracterizan por una 9astroente­
riti• a9uda o coliti• paeudomembranosa, cuadro que inicial 
mente fue ••ociado a diversas condiciones graves del tubo 
diqe•tivo y, po•teriormente, a la administración indiscri­
minada de tetraciclina• y demá• antibióticos comúnmente r~ 
cetadoa. El cuadro clínico, el cual no ea muy característ! 
co, presenta diarrea, fiebre, dolor abdominal, deshidrata­
ción y leucocitosi•; la rectosi9moidoscopía revela placas 
superficiales de color amarillo a nivel del colon y del 
aiqmoide• principalmente, con un aspecto que hace recordar 
a la p•eudomembrana diftérica. cuando se ao•pecha de esto, 
•obre todo en paciente• que estén en tratamiento con anti­
biótico•, la demostración por aedio del froti• de las eva­
cuacionea de cantidad•• notable• de coco• Grampb•itivoa 
puede ayudar en el diACJnÓ•tico; aunque de cualquier manera 
H requiere la confirmación con el cultivo. (5, 23) 

La deterainación de StaDhvlococcua aureu• en las intoxica-. 
cionea alimentaria• •• difícil, puea debemos aencionar que 
otra• bacteria• co•o Cloatridiu• perfrinqena, Clo•tridiu• 
botulinu• y lacilu• cereu• (alguna• de ellas habitantes 
nor••l•• del inte•tino) pueden producir intoxicacionea al! 
mentariaa. (5, 23) 

Otras bacterias, adem6a de la• .. ncionada•, ocaaionalmente 
pueden aer cauaantea de diarrea•, aunque au participación •• 
controvertida y dificil de evaluar: . 

- P•eudo•onas ap. - Edwardaiella •p. 

- lnttrobacter •e· • Kltbaiella ae. 

- Proteu• •e· - Clo•tridiu• difficile. 
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Los parásitos también se consideran como a9entea cauaalea de 

diarreas, siendo Entamoeba histolytica y Giardia laablia los 

máa importantes. Podemos agruparlos de la aiQuiente ••nera: 

l. Protozoarioa. 

- Entaaoeba histolytica. 

- Giardia laablia. 

- Balantidiua coli. 

2. Neaátodoa. 

- Aacaria luabricoidea. 

- Trichuria trichiura. 

- Necator a .. ricanua. 

- Ancxloatoaa duodenale. 

- Trichinella •eiralia. 

l. Céatodoa. 

- Taenia aoliua. 

- Hyaenolepi$ nana. 

- Hx•enolepia diainuta. 
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Participación viral en la gastroenteritis. 

A final•• de lo• años cuarenta varioa autores demostraron que 
podían producir diarreas en voluntarios sanos a partir de he­
ces de paciente• con diarrea cuyo filtrado no contenía bacte­
rias. Aún cuando ya •• sospechaba del posible papel de los 
viru•, no podía de•cartarae del todo la hipótesis de ·que el 
filtrado contuviese enterotoxinas, principalmente de Escheri­
chia coli. ( 20) 

Con el perfeccionamiento de loa cultivo• tisulares ae pudo 
. poner de aanifieato la existencia de un 9ran número de agen­

tes virales y, concretaaente, de virus reaposables de la• 
diarreas (11, 16, 20), entre los que•• incluyen: 

llotevirus. - Enterovirus. 

- Aatrovirus. .. Adenovirua. 

- Calicivirua. - Parvovirua. 

- Coronavirua. - Agente de Norválk.' 

- lltovirus. 

Ad••'• de loa agentes .. ncionadoa, se ha inforaado del papel 

de las levaduras del género Candida co•o causante de 9astr2 

enteritia, aobre todo en pacientes con alteraciones in•unol.2, 
9icH o tratados con antibi6ticoa. (11) 
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Mecani••oa de pat09enicidad 

De acuerdo al aecani••o patoqénico por el que •• producen 
l•• diarrea•, la• bacteria•·re•po•abl•• pueden dividir•• en 
do• grupo•: 

l. PatóeJen•• no inva•ivaa. 

E•t•• •• aultiplican en el inte•tino, pero •in invadir 1• 
auco•a; e• decir no cau•an el dafto por ••t• .. cani•-.o, •! 
no por la producción de enterotoxina• que promueven la •.! 
lid• de Uquido•, en una cantidad tal, que no pueden ••r 
reabaorbido• por •l colon. Dentro de Hte 9rupo pocleM• 
citar l•• cepa• enterotoxi94nica• d• f1cn1rishia coli, 
la• cual•• pueden producir do• tipo• de enterotoxina•: una 
terMl,bil y otra terll0e8table. LI pri .. ra tiene un .. C,! 

ni•M de accidn •• .. jante a la de VJbrio cbolejf!, pu•• 
ejerce •u efecto patcScJeno ••till\llando la adenilcicla•a d• 
l•• célula• epitelial•• del inteetino del911C10 r, COllO •f•,S. 

'to directo, un auaento en 11 concentracidn intracelular de 
AllP clclico r final .... te, inhibic16n .. la abeorcidn ele 

•oclio • incr ... nto en la aecreddn ele cloruro•, bicarbona­
to, potUiO Y ACJUA hacia la lUI del 1nteetino del9edo: tO• 

.do.ello •in alteracione• hi•topatoldfic•• de la llUCo•a in­
teatinal. De 11 toxina termoe•t•ble, •• ••be que act~• 
con rapidea a nivel del .Ueon terainal, no •• tnUpnica, 
y l• anti~oxina d• '· c9ll o d• y. chol•r•• no 1•.neutrt• 
liaan. No •• ha ob•ervado que ten9a actividad aobre el 
AllP clclico, ni que •• inective por calentaaiento durante 
JO ainuto•. 

La intoraacidn para •intetiaar ••t•• enterotoxin•• reeide 
•n pl'••ido• o epi•oaaa, lo• cual•• pueden a4qlairir••, 
perder•• o tran•ferir•• con 9ran facilidad. Debido 1 la 
tranaferencia de lo• pl'••ido• para •inteti1ar enteroto•i­
na• por conjuciacidn •••ual, •• han eacontredo cepa• ele 
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Klebsiella y Proteus y Pseudomonas capaces de producir di! 

rreas por este mecanismo. 

Recienteaente ae deacubrió otro factor de p•togenicidad en 
diver••• cepaa de E. c~li, conocido comn factor de coloni­

&•ción, que peraite • l•• bacteria• adherirse a la mucosa 
inteatinal, adeaáa de aultiplicarae, paao que en la actua­
lidad •• conaidera auy importante o, al aenoa, co•dyuvante 

en la enteropat09enicidad d• laa bacter.i•• de eate 9rupo. 
E1te factor tallbién e• requlado por plí••idos y determina 
la foraación de eatructuraa conocida• co•o "pili" o "fim­

bria" • < 11, l n 

2. Pató9enaa invaaivaa. 

Su mecanismo de acción· radica en la invasión de 101 teji­
do•, provoc•ndo una reacción infhmatoria. Algunaa eape­
ciea del género Shigella y al9unaa cepa• de E. coli no 
productora• de enterotoxinaa, lesionan inicialmente el in­
teatino del;ado y posteriormente el colon, en donde c•usan 
inflamación y ulceración del epitelio aucoso. Shigell• 
dx119teriae produce ade•'• un enterotoxina citotóxica pa­
ra la• célula• del endotelio capilar, taabién al9unaa ce­
pas de E. coli producen una toxina 1imilar. 

L•• diversa• eapecies del 9énero Salmonell• atravieaan el 
epitelio llegando hasta la l'•ina propia, en donde produ­
cen un• respueata infl•matoria en loa tejidos subaucoaos, 
siendo esta reacción de tipo polinuclear, estimula la pro­
ducción de prosta9landinas, que incrementan la actividad 
de la adenilciclasa, deaencadenando finalaente el proceso 
ya descrito y que conduce al desencadenamiento de la dia­
rrea. (11, 16) 
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Mecanismos de defenaa inte•tinal 

El or;aniallO hu•ano po•ee una ••ri• d• •cani•ao• y barreras 
en contra de •ub•tanci•• a9reaiva1, co•o •icroor9ani1•0•, aler 
9eno•, toxina• y enai•••· r.ato• Mcani•ao•, que ae encuentran 
a lo lar90 del aparato di9e•tivo, evitan la penetración, i•­
plantación o aultiplicaci6n de 101 a9ente• nocivo•. la iapor­
tante aeñalar que •• nece•aria la participaci6n de todo• y ca­
da uno d• dicho• .. cani••o•, pu•• la di••inuci6n de al9uno de 
ello• puede traducir•• en dafto• localizado• o CJ•neralizadoa de 
la• ••tructura• inte•tinal••· Loa •cani••o• de defenaa inte! 
tinal pueden cl••ificarae en: 

1. Necania•o• no in•unitarioa. 

Se encuentran dentro de la lua inteatinal y a lo lar90 de 
la auperfici• •ucoaa, au funcidn con•i•t• en controlar el 
deaarrollo bacteriano en la luz inte•tinal, di••inuir o di­
ficultar el cont•cto y la adherencia de loa aicrooroania•o• 
pat69enoa y di••inuir por diaper•i6n la •••• del aler9eno. 
(l, 16> Entre ••to• tene•o•: 

a) Flora int••tinal.- Se ••tablece d••d• el naci•i•nto y 

va •odific,ndo•• durante el creci•iento, influenciAd• 
por factor•• tal•• co•o la ali .. ntaci6n, loa h~ito• de 
hiCJi•ne, la zona 9e09r,fica, etc. In condicionea de 
equilibrio, l• flora nor•al iapide el deaarrollo de ai­
croor9ani••oa pat6Qenoa, por coapetencia .. tab61ica de 
loa nutriente• requerido•, por alteración del pH, de . 
lo• potencial•• de oxidorreducción o por producción de 
bacterioli•in••· La iaportancia del •quilibrio en la 
flora habitual, •• obaerva en aquella• peraonaa en 
quienea •• ha •odificado, por ejeaplo, por trata•iento 
prolon9ado con antibióticoa. (3, 16) 
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b) Secrecionea.- Las glucoproteinas del aoco (aucina•) y 

los polímeros de la saliva, impiden el contacto y la 
adherencia de loa aicroorgania11oa a la auperf icie epi­

telial de la boca, posteriormente el aseo loa arra•tra­

rá. Las 9lucoproteínas y loa glucolípido• locali&.cio• 
a lo largo del intestino y que poaeen una eatructur• 

similar a la superficie de la• célula• epitelial••, 
actúan como receptores de los aicroor9aniaaoa :· •ientras 

que la• mucinas se adhieren • loa 1itioa donde el epi­
telio puede ser penetrado. La acción de esta• aubstan­

cia• •e ejerce no sólo sobre la• bacteria•, •ino taa­
bién sobre lo• virus, toxinas y alergenos. CJ, 16) 

c) Motilidad inteatinal.- Se refiere a los 11oviaientos pe­
ristálticos intestinales que aon, quizá•, el recurso 
más importante para contener la proliferación bacteria­
na en el intestino, pues iapide la adherencia de lo• 

microor9ani••o• además de eliminarlos. (3, 16) 

d) Barrera gástrica,- Foraada por el ácido clorhídrico y. 

la pepaina principalmente, los cuales son factor•• lim! 
tantea del paao de los aicroor9ania•o• y material anti-
génico que •e haya di9erido. Cuando esta función •e al­
tera, se ha obaervado proliferación de bacteria• en el 
inteatino delgado, principalmente ar .. negativas, con 
un auaento de infeccione• gaatrointeatinalea. (l, 1') 

e) Barrera hep,tica.- Ea iaportante el aiateaa reticuloen­
doteli•l hep,tico para la eli•inación de la• toxinas y 

. de•Á• aubatanciaa nociva• abaorbida• de l• luz intesti­

nal por la circulación porta. L•• ••l•• biliar•• con•t! 
tuyen en si otro ••dio de control bacteriano, pu•• in­
hiben el de1arrollo de alguno• tipos de bacterias. 
(J, 16) 
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2. Mecani•moa inmunitarios. 

Est'n representados por la inmunoglobulina A secretora 
principalmente, la IgM secretora como recurso supletorio 
y por la respuesta celular de las placas de Peyer del 
.Íleon. ( 3, 16) 

a) IgA secretora.- Tiene como ventaja su gran resistencia 
a la acci6n proteol!tica de enzimas como la tripsina y 
la quimotripsina, sus características más conocidas 

son: 

i) Controlar la proliferación bacteriana en la ~uz 

intestinal. 

ii) Producir lisis bacteriana, fijar el complemento 
por el sistema de properdina y utilizar la izo­
enzima del jugo ~ntérico par~ la lisis de bacte­
rias, principalmente E. coli. 

iii) Mejorar o aumentar el índice opsonocitofágico. 

ivl Producir neutralizaci6n viral en la •uperficie 
epitelial del intestino. 

v) Presentar acci6n e•pecífica contra algunos agen­
tes patógenos intestinales o generales. 
( 3, 16) 

b) IgM secretora.- Considerada como un recurso supletorio, 
cuando hay cierto déficit de la IgA secretora, es menos 
eficiente que ésta. (3, 16) 

e) Inaunidad celular.- Representada por las subpoblaciones 
de linfocitos exiatentes,en las placas de Peyer del 
íleon, son capacea de responder a los antígenos presen~ 
tea en la luz intestinal. (3, 16) 
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S a 1 m o n e 1 o s i s 

Salmonelosis.es el nombre que se da a cualquiera de los cua­
tro síndromes clínicos provocados por el género Salmonella, 

(12, 14) 

El género Salmonella se encuentra ubicado en la tribu III .§.!!.­

monelleae de la familia Enterobact~riaceae de acuerdo· a Ewing, 

y en la parte VIII según el Manual Bergey. (2, 9, 18) 

Son bacilos cortos, Gramnegativos, facultativos, generalmente 

móviles, no esporulados, que producen ácido sulfhídrico, no 

producen ureasa, crecen en el Citrato de Simmons (excepto ~· 

~) no fermentan la sacarosa, la salicina, ni la rafinosa, 
en cambio fermentan la glucosa con producción de ácido y gas; 

resisten las sales biliares y descarboxilan la ornitína y la 

lisína. Resisten bajas temperaturas, pero se destruyen por ca­

lentamiento a 602C durante 15 ó 20 minutos. (2, 14, l~, 18) 

El esquema antigénico de este género es muy complejo y com­

prende tres antígenos que son: 

l. Antígeno• •omáticos (O). 
Se encuentran en el cuerpo del microorganismo, son respon­

aabl•• de la microaglutinación, resisten el alcohol y el 

'cido fénico. Pueden extraerse con ácido tricloroacético, 
por digestión trípsica o por solubilizacíón con dietilen­
glicol. Son termoeatables. (5) 

Quíaicaaente están formados por un poliósido fosforilado, 

por un lípido A conjugado a una proteína y por un lípido 
fácilmente extraíble. (5) 

La especificidad radica en el azúcar terminal del poliósi­
do el cual ta•bién determina la fórmula anti;énica de cada 

serotipo: puesto que muchos •• repiten, es posible que 
exi•t• una .antigenicidad cruzada. (5) 
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2. Antígenos Vi. 
Denominados así porque se pens6 que de elloa dependía la 

virulencia. Pueden extraerse por el método de Boivin con 
acetato de uranio. Son similares al antígeno K de E. coli 
y están constituidos por polímeros de ácido aminohexuróni­

co. Según la riqueza de este antígeno, las cepas pueden 
ser V (ricas), W (pobres) o VW (intermedias). Del género, 

sólo s. typhi y S. paratyphi lo poseen, aunque también es 
posible encontrarlo en otros géneros distintos a Salmone­
lla, como por ejemplo Citrobacter y Escherichia. Puede 

enmascarar o inhibir completamente la reacción antí9eno 
somático-anticuerpo. (5, 19) 

3. Antígenos flagelares H. 

Responsables de la aglutinación f loculenta que se desinte­
gra por agitación. Existen sólo en las formas móviles, por 
lo que se encuentra en mayor cantidad en los cultivos lí­
quidos. Pueden ser de dos tipos intercambiables, se clasi­

fican como fase l designada por letras, o como fas• 2 de­
signada por. números. Una bacteria puede eatar en alguna <le 

estaa fases y, sin embargo, toda la colonia puede ser una 
mezcla de ambas. Los antígenos H son termolábilea y los 
destruye el alcohol: sin embargo, resisten el foraol que 
deatruy~ a loa antígeno• o. (5, 17) 

Otros antígeno• menos importantes son el M de la• cepas capa~ 
lada• y el R de las cepas desprovista• del antígeno o. (5) 

Variaciones antigénicaa. 

Entre la• mÁ• frecuente• ae encuentran: 

La• cepaa a6vile• pueden convertir•• en ina6vilea por la 
pérdida de flagelos • 

. La variación de laa for•a• liaaa o S con antígeno o, a fO,L 
••• R con pérdida de aquél, lo cual ae deaueatra con la a-
9!utinación eapont'n•a en •olución fiaiolcScJica. Para evitar 
eato ae debe dar el ae.nor nú .. ro de P••••· 

Exiaten taabién variacionea en cuanto al antí9eno Vi y loa 
and9enoa H. 
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Desde el punto de vista clínico, pueden agruparse según los 
serotipos en tres grandes divisiones ecológicas: 

l. Especies de Salmonella adaptadas al hombre. 
Entre éstas, Salmonella typhi o bacilo de Eberth, y los se­
rotipo• ~aratyphi A, parat~phi C y sendai de la especie ~ul 

•onella enteritidia, todos éstos no tienen huésped interme­
diario y raras veces infectan a los animales. Poseen las si 
9uientes características: un número relativamente pequeño 
de bact~ria• (un millón o menos) pueden producir el padeci­
miento: el período de incubación es prolongado(lO a 20 días) 
predominan los cuadros tifoídicos en comparación con los de 

gastroenteritis y tienden a dejar portadores permanentes, y 

a ser endémicas. ( 3, 15) · 

2. Especies de Salmonella adaptadas a los animales. 
Entre las que se incluyen: Salmonella cholerae-suis en el 
cerdo: s. enteritidis serotipos pullorum y gallinarum en 
las aves, el serotipo dublin en los rumiantes, el serotipo 
abortus-equi en los caballos y el serotipo abortus-ovis en 

la• cabras. Son característicos los cuadros clínicos de ti­
po septicémico con localizaciones extraintestinales cuando 
afectan al hombre, y producen elevada mortalidad en los ni­
ños. ( 3, 15) 

l. Especies de Salmonella no adaptadas a ningún huésped en Pª! 
ticular. 
Infectan a los animales y al hombre por igual, se incluyen 
los l,800 o más aerotipos de S; enteritidis, siendo 50 de 

ellos los responsables de •~• del 90% de las afecciones y 

10, de mÁB de las 2/3 partea de lo• casos. 

SU• principales características son: ea necesario un gran 
número de microor~anismoa para producir la enfermedad, la 

cual casi siempre •• 9astroenteritis: el período de incub~­
ción es corto y son raras laa localizaciones extraintesti­
nalea. (15) 
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Patogenia. 

Aún cuando loa microorganismo• del género Salaonella preaen­
tan una gran heterogenicidad en cuanto a su patogenia, pode­
mos generalizar lo siguiente: 

Penetran por vía oral, por ejemplo, por hal:>er ingerido coaida 
contaminada, y dependiendo de la doais de •icroorgania•o• (mí -· nimo un millón), de la virulencia de la cepa y de la predi•P2 
sición del huésped (factores ~eceaarios para producir la en­
fermedad), los microorganismos atraviesan la lámina propia 
provocando una reacción inflamatoria de los tejido• aub•uco­
sos y una estimulación en la producción de proata9landinas, 
con lo que se desencadena el proceso ya deacrito y que condu­
ce a la producción de diarrea. (14, 15, 16) 

La mayoría de la• cepas de Sal•onella, producen al mismo tie~ 
po una respueata de leucocito• poliaorfonuclearea que aon ca­
pacea de ingerir y de•truir lo• aicroorgani••o•, por lo que 
en eatoa caaos la infección e• de tipo autoli•itado y de cur! 
ción espontánea: pero en otra• ocasiones, •e aultiplican y p~ 

aan a la circulación general, y si no·son captado• por el aia .-
tema reticuloendotelial, causan leaiones aetaat,•ticaa en ór-
gano• distantes. Por ejeaplo, Salaonella typhi que deaencade­
na una reacción de células mononucleares en 1• lá•ina propia, 
ae diae•ina al torrente v1acular. cuando el torrente aanguí­
~•o ha sido invadido por loa bacilo• tifoídicoa, y·ta•bi4n no 
tifoídicoa, éatoa llegan a órgano• diatantea .donde ae •ulti­
plican; con lo que pueden causar endocarditia, .. ningiti•, 
neu•onía, oateo•ieliti• o pielonefritia. No h• aido poaible 
l• de•oatración de que S•l•on•lla produzca una enterótoxina 
aeaejante a la de v. cholerae o de E. coli. (14, 15) 

La exiatencia d• anticuerpo• eapec1ficoa, puede prote9er en 
la etapa inicial de la enfer•edad, pero ai ea auperada éata, 
la progreaión, el cuadro clínico • hiatopatolcSQico y la evo­
lución, aon •e•ejantea a loa caaoa en que no había anticuer­
po• inicialaente. (15) 
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cuadro clínico. 

Todas las especies del género Salmonella, incluyendo su gran 

número de serotipos, son potencialmente patógenas para el ho• 

bre, en el cual producen diversas manifestacione• clínica•, 
que pueden agruparse en cuatro categoría: 

l. Gastroenteritis. 

2. Septicemia, con o sin localizaciones focales. 

3. Cuadro tifoídico. 

4. Estado de portador subclínico, convaleciente o crónico. 

Como se observa, el cuadro clínico es muy variable, así tene­
aoa desde la• formas subclínicas hasta las septicemias fulai.­
nante•. Los síndromes mencionados pueden presentarse en for•a 
individual, consecutiva o a veces simultánea, aunque existe 
una •arcada tendencia hacia una sola de las formas clínicas, 
l•• cuales se describirán a continuación. (15) 

l. Qaatroenteritis. 

Ea la manifestación clínica máa común producida en la en­

feraedad por Salaonella. El período de incubación ea auy 
variable, entre 6 y 48 horas. Se caracteriza por la triada 
sintomática de fiebre, dolor abdominal y diarrea, el cua­
dro puede durar de tres • cinco días y la intensidad pue­
de ir de la forma benigna • la auy grave. Inicial .. nte 
aparece náusea y vómito, acompañados de dolor abdoainal 
y diarrea cie intensidad variable, algunos pacientes tienen 
evacuacione• ligeras y ot.roa presentan cuadros explosivos, 
aparatoaoa en frecuencia y cantidad. La• heces pueden t .. -

bién contener moco y sangre: y en estos casos no •• posi­
ble distinguirla de la disentería bacilar. E•t• foraa ea 

•uy coaún en lo• niños pequeños, pero e• rara entre loa 
adultos. La t••j4tr•tura varía de feb~ícula a fieb~•• de 
31 • 40VC. Aproxiaadaaente en el 50~ de los caso• la t• ... 

peratur• se nor•aliza en uno o do• días. 
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En la exploración física se encuentra aumentado el peris­

tal tismo intestinal, molestia y dolor franco a la palpa­

ción. La en~ermedad dura en promedio cinco días, pero no 
es rara la diarrea recurrente o prolongada. (3, 14) 

2. Septicemia con o sin localizaciones·. 

Está caracterizada por fiebres intermitentes acompañadas 

de escalofríos, sudoración, anorexia y pérdida d·e pe.so, 

pero no se observan los signos característicos de las f ie­

brea tifoidea y paratifoidea como son las manifestaciones 

gastrointestinales, roseola o leucopenia. Además las des­

cargas de l'licroorganismos de los tejidos linfoides intes­

tinales a la sangre son intermitentes. (14) 

Los coprocultívos son negativos, sin embargo, el hemocul­

tivo PO la mavoría de los casos resulta positi~o. Además 

el 25% de los enfermos con septicemia, presentan manifes­

taciones localizadas de infección. Los procesos focales 
pueden estar conectados directa o indirectamente con el 

sistema gastrointestinal, como en los casos de apendici­

tis o peritonitis; o bien pueden ser resúltado de una 

propagación por vía hematógena, como neumonía, meningitis, 
osteomielitis o endocarditis. (14, 15) 

3. Fiebrea tifoídi.c~ 

Definidas por Janbo~ como "una adenolinfoiditis mesent~ri­

ca específica, con bacteremia, poco rica en microorganis­

mo• circulantes y con intoxicación del s. N. vegetativo, 

que es, en lo esencial, provocada por la endotoxina pues­
ta en libertad en el tejido adenoideo, por la lisis de loa 
bacilos". ( 5) 

El tiempo de incubación es de catorce días, en los prime­
ros siete días los síntomas son insidiosos, No ea rara 

una bronquitis y •olestia• intestinales, ea más frecuente 
el ••trefiimiento que la diarrea, existe aeteoris•o y una 
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insinuada esplenomegalia: puede haber leucop~nia. En resu­
men, al principio puede contar con ••nifeataciones intes­
tinales, bronquiales, •eníngeas, etc., para la segunda mi­
tad del período de incubaci6n, la fiebre lleqa ya a 40RC 

y si ea que aún no existe trataaiento, el pulso es diaoci! 
do y dicroto. El enfer•o per•anece postrado e indiferente, 
aunque cada vez •• ••• raro este clásico cuadro, lo mismo 
que la roseola. Actualmente con el trata•iento adecuado, 
los casos de muerte son escasos. (5, 14) 

4. Estado de portador aubclinico, convaleciente o crónico. 

Acerca de este estado, sólo se hará mención de 'que es de 
difícil evaluación, ya que muchos casos no llegan al cono­
cimiento de los médicos o de las autoridades sanitarias. 
El estado de portador desaparece espontáneamente o puede 
persistir durante años. El uso de antiaicrobianoa ~o ha 
dado buenos resultados. 

Epide11ioloqh. 

Las aalaonel•• son bacterias cuyo hábitat natural ea el tubo 
dioe•tivo del hoabre y loa aniaales, siendo esto• lo• aás im­
..portantea coao reaervorios. 

La fuente de infección aás i•portante son la• heces de perso­
nas enfermas o de portadores aaintoaáticoa. El aecaniaao de 
transmisión •• a través del •Qua o de aliaentoa cont••inadoa. 
también es posible la tranaaiaión directa a través de las ••­
nos. Loa ali•entos •'• frecuenteaente contaainadoa ion aque­
llos de ori9en aniaal, COllo l• carne, loa huevos y l• leche 
y sus derivados. (16) 

Aunque las enfer•edade• por Salaonella pueden aparecer en 
cualquier época del año, se ha obaervado que aon •'• frecuen-
te• durante los •e••• de verano. Las personas d• toda• l•• 
.clacle• aon susceptible•, pero son •'• frecuentes en loe niAoa 
.. nor•• de 10 aAoa, la frecuencia di••inuye eonfor .. au .. nt• 
• 
1• edad. ( 1t ) 
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También se ha observado que la distribución según el sexo, 
está vinculada con la edad. Así durante los primeros 20 años, 
es más frecuente la infección en los varones, después de los 

20 año• la relación se invierte. (14) 

En los ca•o• de fiebre tifoidea y de septicemia, puesto que 
el cuadro clínico es inespecífico, es necesario el aislamien­
to del microorganismo causal y las reacciones serológicas 
(Reacción de Widal). Los aislamientos pueden hacerse tanto en 
sangre como en heces u orina. (15) 

El hemocultivo, usado para el diagnóstico precoz de la tifoi­
dea, debe hacerse antes de la administración de antibióticos, 
siendo positivo en el 90% de los casos durante la primera se­
mana y en el 75% en la segunda semana. 
El coprocultivo tiene mayor posibilidad de ser positivo a fi­
nales de la segunda semana. 

Para el diagnóstico de la gastroenteritis, se debe también 

proceder al aislamiento del agente etiológico, para diferen­
ciarla .de la enteriti• viral, de la intoxicación alimentaria 
y de las disenterías bacilar y amibiana. (14, 16) 

.otro• estudio• complementarios de laboratorio también ·pueden 
ser útiles, sobre todo para un diagnóstico presuntivo rápido, 
entre eatos tenemos (15, 16): 

Biometrí• he•Ática, generalmente normal, en ocasiones 
leucocito•i• aoderada con neutrofilia. 

Froti• de materia fecal, con preaencia moderada de moco. 

Reacci6n de Widal, títulos altos (más de i:l60), 
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S h i g e l o s i s 

Shigelosis es el nombre que se da a la enfermedad producida 

por las diversas especies del género.Shigella, caracterizada 

por diarrea, fiebre, dolor abdominal, tenesmo y evacuaciones 

que pueden contener sangre, moco y pus. (14) 

En !856, Shiga aisló un bacilo inmóvil Gramnegativo, en enfe! 

mos de disentería durante una epidemia en Japón, poateriormeQ 

te probó que este microorganismo era el agente causal, que 

recibió su nombre. (14) 

Cuatro años después, Flexner encuentra un bacilo se•ejante 

al de Shiga, al estuuiar unos casos de disentería en Filipi­

nas. 

El género Shigella se encuentra, según Ewing, en la tribu 

Escherichiae de la familia Enterobacteriaceae , y de acuerdo 

a la clasificación del Manual de Bergey en la parte VIII. 
( 2, 5, 9) 

Antigénicamente y basados en los antígenos somáticos O exclu­
sivamente (puesto que al no haber fla9elos, no se iaplican 

loa antígenos de estos), pueden distinguirse cuatro grupos: 

Subgrupo A s. dyaenteriae con serotipos del l al 10. 

Subqrupo B s. flexneri con serotipoa del 1 al 6. 

subgrupo e s. boydii con serotipo• del 1 al 15. 

Subgrupo D s. aonnei no posee serotipoa. 

Los microorganis111oa del género Shiqella son bacilos cortos, 
Graanegativos, inmóviles, no esporulados. No producen ácido 

sulfhídrico ni ureasa, no crecen utilizando el citrato como 
única fuente de carbono, no feraentan la lactosa, fer111entan 
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la glucosa sin producción de gas, resisten las sales biliares, 

son sensibles a los cambio~ físicos como el pH, e: calor o la 

desecación: no descarboxilan la lisina. (2, 4, 5, 18) 

Las shigelas que se han fijado al epitelio inte~tinal atravi! 
san las células de la mucós~ y se multiplican en su interior 

~on tendencia a permanecer ahí: los casos de migración con 

producción de septicemia son raros. La penetración e infec­

ción de las células vecinas provoca la destrucción de éstas, 

con formación de úlceras características en la mucosa intesti 

nal. La hemorragia presentada a este nivel es la causa de que 
las heces presenten sangre, lo que es característico en la 

enteritiA por Shigella. (14, 15) 

Es importante la presencia de E. coli y la demás flora normal 
para el control de la infección por Shigella. Esto se.demues­

tra al infectar un cobayo amicrobiano y a otro criado en me­

dios habituales: el primero muere a las 48 horas, en tanto 
que el se~undo no presenta ninguna alteración. Asimismo, los 

cobayos amicrobianos, si son contaminados con E. coli, no son 

lesionados por la inoculación de Shigella flexneri. Puesto 
que el efecto protector no es mediado por colisinas, se ha 
propuesto un estímulo morfogénico, por parte de E. coli ~ 

otr~a bacterias, que madura el sistema linfoide v altera la 

eatructura intestinal, lo que contribuye a una mayor capaci­
·dad defenaiva contra la penetración de las bacterias. (15) 

Cuadro clínico. 

En eate caso, también •• poaible distinguir cuatro cuadros 
clínicos, que son: 

l. Síndrome disenteriforme. 

Con un período de incubación de uno a tres días, presenta 
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evacuaciones escasas, muy frecuentes, que contienen moco, 

sangr~ y ocasionalmente pus. Fiebre de 38.5 a 402C y dolor 

tipo cólico. La curación es espontánea, aproximadamente a 

los cinco días de haberse iniciado el cuadro. No es fre­

cuente este cuadro en niños menores de seis meses de edad, 

( 3) 

2. Diarrea profusa disenteriforme. 

Con un período de incubación de dos a cuatro días, prese12 

ta dolor abdominal, cólicos, evacuaciones líquidas (dos a 

cuatro por día) y fiebre de 38 a 392C. Dos días después 

del inicio de este cuadro aumenta la cantidad en las ev~ 

cuaciones y ahora presentan sangre en pequeñas cantidades, 

lo cual puede ser resultado de una enterotoxina semeJante 

a la de E. coli. (3) 

3. Diarrea profusa. 

En este caso las evacuaciones se inician dos días después 

de la ingestión de los microorganismos (102 a 104 bacte­

rias) puede no existir fiebre y las evacuaciones van en 

- aumento, tanto en frecuencia como en cantidad, y tienen 

~lguna semejanza con la• del cólera y las originadas por 

la TL de E. coli, por lo que es necesario aialar al baci­

lo para establecer el diagnóstico. Su duración es de tres 
a cinco días. (3) 

4. cuadros atípicos. 

Tal vez debido a una enterotoxina neurotóxica, a las ma­

nifestaciones anteriorea se le añaden signo• nervioaoa. 

El líquido cefalorraquídeo es normal. La evolución clíni­

ca tiende a la curación total. (3) 
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Epidemiología. 

Existe en todas partes del mundo, pero en especial en las 

zonas subdesarrolladas, por las inadecuadas condiciones sani 

tarias. 

El reservorio es el hombre, y la transmisión puede ser por 

alimentos contaminados y directamente por vía ano-oral, pues 

basta un mínimo de 180 a 200 bacterias para producir la en­

fermedad. La propagación pasiva a causa de las moscas también 

es frecuente. (5, 6) 

De los tres grupos enteropatógenos clásicos {Salmonella, Shi­

gella y E. coli enteropatógena), es el más frecuente y ampli~ 

mente distribuido. Afecta a los adultos y a los niños mayo­

res de seis meses, es raro en los recién nacidos, posiblemen­

te por la protección adquirida a partir de los anticuerpos 

me.ternos. {16, 23) 

En México es más frecuente ~higella flexneri, seguida de~· 

sonnei, s. boydii y s. dysenteriae. Los fenómenos epidemio­

lógicos que establecen este orden se desconocen, pero se ha 

observado, por ejemplo, que Shigella flexneri predomina en 

los estratos socio-e~onómicos bajos y que conforme mejoran 

l•s condiciones de vida, las dernás·especies empiezan a ser 

más comunes. (6, 23) 

Diagnóstico. 

Cuando la enfermedad se presenta en la forma típica, con 

fiebre y diarreas sanguinol~ntas, éste no resulta tan difí­

cil: pero en los casos benignos con diarrea acuosa y signos 

generales nulos, o en los casos graves con comienzo atípico, 

el diagnóstico se comprueba con el cultivo .de Shigella a pa~ 

tir de las heces o material obtenido del recto o sigmoides. 
El hemocultivo muy rara vez resulta positivo. (14) 
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Aunque el diagnóstico final se basa en el aislamiento ~~l b~ 

cilo, otras pruebas de laboratorio pueden ser importantes: 

Biometría, con leucocitosis, neutrofilia y bandemia. 

El frotis de materia fecal muestra gran cantidad de 

leucocitos polimorfonucleares. 

La rectosigmoidoscopia muestra inflamación intensa 

de la mucosa, que sangra fácilmente, puede haber 

membrana fibrinosa y zonas grises de necrosis o úlce 

ras. 

Las alteraciones de los electrolitos dependen de la 

intensidad del vómito y la diarrea. 

(6, 14) 

Todos estos datos son importantes si se toma en cuenta que 

el coprocultivo es positivo en un 30-60% de los casos, mien­

tras que el hemo~ultivo sólo lo es en un 0.5%. 

Actualmente se está probando la identificación rápida de 

Shi~ella en los f rotis d~ heces usando sueros específicos 

marcados con fluoresceína, aunque su empleo no ha sido gene­

ralizado aún por ra?ones prácticas. (6) 

Por todo lo anterior, el coprocultivo sigue siendo el más 

empleado para confirmar el agente etiológico. 
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PARTE EXPERIMENTAL 

a) Material y Equipo: 

Asaa y porta-aaaa 

Estufa bacteriológica 

Mechero 

Microscopio óptico compueato 

Cajas Petri 

Tuboa de ensayo 

Alcohol-acetona 

Reactivo de kovaca 

Solución de criatal violeta 

Solución de aafranina 

Solución de yodo para el caldo tetrationato 

Solución de rojo de ••tilo 

Solución de rojo de fenol 

Solución yodada de Gram 

Solución de ~•OH al ~o• 

Ci;~atinina 
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c) Medios de cultivo: 

Placas con medio de agar Shigella-Salmonella (SS) 

Placas con medio de agar Xilosa-Lisina-Oesoxicolato(XLD) 

Tubos de 13 X 100 con medio de Kligler 

Tubos de 13 X 100 con medio de Citrato de Simmons 

Tubos de 13 X 100 con medio de SIM 

Tubos de 13 X 100 con medio MR - VP 

Tubos de 13 X 100 con caldo Urea 

Tubos de 16 X 150 con caldo de Tetrationato 

Tubos de 16 X 150 con solución salina glicerinada amor ti 

guada. 

d) Sueros antiespecie: 

Suero polivalente anti-Salmonella de los grupos A hasta 

el I más VI. 

Suero polivalente anti-Shigella grupo A (S. dysenteriae) 

Suero polivalente anti-Shigella grupo B (S. flexneri) 

Suero polivalente anti-Shigella grupo e (S. boydii) 

Suero polivalente anti-Shigella grupo D (S. sonnei) 

e) Otros: 

Sensidiscos para pruebas de sensibilidad a los antibió­

ticos. 
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M E T O D O 

Se traba)aron mil muestras de heces de personas adultas, de 

nivel socio-económico medio y que, debido al cuadro de gas­

troenteritis establecido por su médico, fueron remitidas al 

Laboratorio de Bioquímica Especializada p~ra la elaboración 

de un coprocultivo. Las muestras de aspecto normal se des­

cartaron. 

También se incluyeron en el estudio 50 muestras de heces éon 

aspecto normal de personas adultas de nivel socio-económico 

medio, sin cuadro clínico gastroentér1co, como control de l~ 

flora normal. 

En las muestras patológicas, se buscó la presencia de Salmo­

~ y Shigella. En los casos negativos para éstas, se ide~ 

tificaron las enterobacterias más abundantes en las heces, 

además de Pseudomonas y levaduras, cuando predominaron sobre 

los demás microorganismos. 

En los controles también se identificaron los microorganismos 

más abundantes evidenciados por el coprocultivo. 

Para el aislamiento de Salmonella y ~igella, se usó agar XLD 

y agar SS antes y después del enriquecimiento en caldo de t~ 

trationato. 

Para aislar a las bacterias más abundantes en los casos neg! 

tivos para Salmonella y Shigella y en los controles, se usó 

solamente el primocultivo en agar XLD, ya que el agar SS, 

siendo más selectivo, podría haber inhibido el crecimiento 

de algunas bacterias. El enriquecimiento en caldo tetration~ 

to tampoco fué considerado para estos casos ya que también 

altera la relación de enterobacterias en las heces, pues fa­

vorece el crecimiento d• algunas bacterias pat6genas inhi­

biendo a otras coliformes. 

Se dispuso de otras pruebas bioquímicas, además de la• que 

se •encionan, para loa casos en que pudiera ser difícil es-
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tablecer la identificación, sin embargo esto no fué necesa­

rio. 

También se empleo la tinción de Gram para las colonias cuya 

morfología no correspondía a la mostrada por enterobacter1as, 

principalmentP-, en el caso de levaduras. 

La técnica general empleada se detallará más adelante. 

Se usaron dos métodos para obtener l~s muestras~ 

a) Raspado rectal con hisopo, conservando éste en solución 

salina glicerinada amortiguada. 

b) Materia fecal evacuada recientemente, recogida en un fra~ 

co estéril de boca ancha. Las muestras que no se trabaJ! 

ron inmediatamente fueron conservadas en solución salina 

glicerinada amortiguada. 

Pro~edimiento. 

a) Con un hisopo estéril se tomó una parte de la muestra y 

se inoculó en un extremo de las placas de agar XLD y agar 

SS, para posteriormente con el asa flameada efectuar es­

trías cruzadas para f~cilitar el aislamiento. Se incuba­

ron las placas a 37QC durante 24 horas. 

De las colonias desarrolladas después de ese tiempo, se 

escogieron las que, por sus características culturales, 

fueron sospechosas de ser de Salmonella o Shigell~; con 

ellas se inoculó en tubos de agar de hierro de Kligler, 

agar Citrato de Simmons, medio SIN, caldo Urea y en dos 

tubos con medio MR-VP, siguiendo los procedimientos habi­

tuales, con el objeto de ob•ervar las pruebas de ferment~ 

ción de la glu~o•a y la lactosa, produc~ión de ácido sul! 
hidrico, utilización del citrato, producción de indol y 
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las pruebas de rojo de m~tilo y Voges-Proskauer. 

En loa caaos requeridos se procedió a efectuar estudios 
••rolÓC)icoa con los sueros antiespecie correspondientes 
aiguiendo las inatrucciones del fabricante. 

b) Con otra parte de la muestra, ae inoculó el caldo tetra­
tionato al cual ae le agregaron 3 ó 4 gotas de la solu­
ción de yodo ante• de ser incubado a 37oc durante 16-18 
horas. 

Deapués de este tiempo se resembró en placas de agar XLD 
y agar SS, siguiendo posteriormente todos los pasos del 
párrafo a). 

c) En los caso• en que el coprocultivo fué negativo para 
Salmonella y para Shigella, se escogieron dos de las co­
lonia• m's abundante• que desarrollaron en las placas de 
agar XLD del caao mencionado en el inciso a), para efec­
tuar con ella• prueba• de actividad bioquímica, inocul,n­
dolaa en los medios apropiados ya descritos. 

Para la• mueatraa de control, sólamente •e inoculó en agar 
XLD, proaiguiéndoae con loa pasos deacritoa en el inciso c). 

En e•t• trabajo, la elección del •étodo fué originada por 
factor•• co•o la• condicione• técnica• y económicas del la­
boratorio, así como la naturaleza de la• bacterias que se 
iban a aialar, además de la experiencia personal: sin emba! 
90 •e debe mencionar la exiatencia de diver•o• •étodos como 
lo• recoaendados por Edwards y Ewing y por la Asociación 
Americana de Microbiología. 
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R E S U L T A D O S 

Resultados de los coprocultivos realizados en 1,000 muestras 

de heces de personas adultas de nivel socio-económico medio 

que presentaban cuadro gastroentérico y que fueron enviadas 

para la elaboración de dicho estudio al Laboratorio de Bio -

química Especializada por su médico. 

NO de Muestras Positivos Negativos* 

1,000 211 789 

• Tom,ndoae como neqativoa todos loa casos en los que no se 

encontr6 Salmonella ni Shigella, sino únicamente flora ha­
bitual. 
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Microorganismos aislados de coprocultivo a partir de l,000 
muestras. 

Microorganismos N2 de Aislamientos % 

Escherichia coli 642 64.2 

Klebsiella se. 61 6.1 

Citrobacter ªl?· 50 s.o 
Enterobacter SE· 42 4.2 

Proteus ª2· 87 8.7 

Proteus mors¡¡anii 37 
Proteus mirabilia 30 
Proteus retts¡¡eri 15 
Proteus vuls¡¡aris 5 

Providencia 2 0.2 

Hafnia l 0.1 

Sal11onelh •P• 99 '·' 
Shi¡ella •P· 112 11.2 

Shi!lella flexneri 42 
Shi¡ella aonnei 35 
Shiiella bo~dii u 

- Shi2ella d~•enteriae 16 

Alcaligenes • 0.8 

Paeudo11ona• •e· 8 o.a 
. Levadura• 12 1.2 

En la• 50 aueatraa de control de peraonaa aanaa, en toda• ae 
aialó E•cherichia coli en for•• abundante, a excepción de doa 
caaoa en loa cuales compartía eate predoainio con Klebaiella 
y Alcaliq•n•• reapectiva .. nte. 
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Microorganismos que se encontraron combinados en los copro-

cultivos. 

Microorganismos N!2 de Aislaaientos % 

Citrobacter se.- Alcali~enes sp. 1 0.1 

Citrobacter ªI?· - Escherichia coli 20 2.0 

Citrobacter se.- Klebsiella S[>. 3 0.3 

Citrobacter sp.- Proteus mor~anii l 0.1 

Citrobacter sp.- Enterobacter se. l 0.1 

Ci trobac ter sp.- Proteus rett51eri l 0.1 

Citrobacter sp.- Levaduras 2 0.2 

Pseudomonu sp.- Eacherichia coli l 0.1 

Paeudomonas sp.- Proteus 111or51anii 1 0.1 

Pseudomonas sp.- Kleb•iella •e· l 0.1 

Proteua mirabilis-Escherichia coli s 0.5 

Proteua mirabilia-Proteua rett51eri 2 0.2 

Proteua rett51eri -lacher ich ia coli ' º·' 
Proteus rettgeri - Klebsiella •R· 1 O.l 

Pro te u• rett51eri - Levaduras 1 0.1 

Proteua vul51aris - Klebsiella se. l O.l 

Proteus vul51aris -Eacherichia coli 1 0.1 

Levaduras - Eacherichia coli s 0.5 

Levaduras - Proteu• •or51anii 1 0.1 
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NUMERO DE MUESTRAS TRABAJADAS DE ACUERDO AL SEXO. 

SEXO MASCULINO .......... ' ......... . 
SEXO FEMENINO ..................... 
SIN DATOS .............. ., ......... . 

352 

436 

212 

TOTAL •••••••••••••••••••••••••l,000 

FRECUENCIA DE MICROORGANISMOS ENTEROPATOGENOS AISLADOS 
DE 788 MUESTRAS DE ACUERDO AL SEXO. 

Aislamientos 

Totales Masculino % Femenino 

Salmonella ªE!• 71 39 S4,9 32 

Shis¡ella •E?· 90 36 40.0 54 

s. flexneri 36 18 so.o 18 

s. sonnei 26 6 23.1 20 

s. bo:z'.dii 17 7 41.2 10 

s. d:z'.aenteriae 11 5 45.4 6 

Total de Salmonella 

!f.• y Shiqella •P• 161 75 46.6 86 
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MICROORGANISMOS ENTEROPATOGENOS AISLADOS POR MEDIO DEL COPRO­

CULTIVO EN 788 MUESTRAS DE ACUERDO AL SEXO. 
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DISCUS!QN DE ~os RESULTADCS 

De las mil muestras analizadas, 211 fueron positivas pura 

Salmonella sp. y Shigella sp., lo que repr0senta el 21.1% de! 

~otal de los coprocultivos; el resto (7891, es decir el 78.9~ 

resultaron negativas. Estos valores ya se habían previsto y 

nos deJan ver que un gran porcenta]e de casos de gastroente­

ritis pueden corr~sponder a etiologías d::erentes a las anall 

zadas en este estudio (Salmo~ella so. ¡ s~-~~:la so.). 

Se aislaron 99 casos de Salmone!la 19.9~1 y 112 de Shigella 

(11.2%) de estos ~!timos corresponden a S. :1sxneri: 42 ca-, 

sos (4.2%), s. sonnei: 35 (3.5%), s. bo 11dii: 19 (1.9%) y 
s. dysenteriae: 16 (1.6%). Estas cifras son muy parecidas a 

las reportadas por varios autores. S. flexneri sigue siendo 

la más frecuente en nuestro medio, seguida de s. ionnei. 

Respecto a las bacterias más abundantes en los cultivos ne­

gativos para Salmonella sp, y Shigella sp., se encontró lo 

siguiente: 

.Escherichia coli fué la más frecuen~e. aunque su evaluación 

oe dificulta, ya que también se a1sló cas1 siempre en los co~ 

troles: sin embargo, ya se han mencionado las cepas invasivas 

y toxigénicas de este género, pOL lo que su frecuencia ameri­

ta la implantación y desarrollo de técnicas sencillas para la 

detección de esas propiedades patógenas, sobre todo en las 

muestras procedentes de niños entre O y 2 años de edad. 

El seQundo luQar le corresponde a las especies de Proteus, 

aunque ae h• reportado la existencia de cepas tox1génicas, en 

este estudio se encontró que los porcentajes de las diversas 

eapecies por separado son muy bajas, posiblemente se deba con 

aiderar a Proteus mor9anii con 37 aislamientos (3.7%) y a 

Proteus mirabílis con 30 aislamientos (3%) como posibles agen 

tea etiol69icoa en las diarreas. 
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En tercer, cuarto y quinto lugar respectivaaente,- encontra­

mos a Klebsiella sp. con 61 aislamientos (6 .1%), -C-i-trobacter 

.!e.con 50 aislamientos (5%) y a Enterobacter sp.con 42 (4.2%). 

De estas bacterias se han encontrado cepas toxigén1cas y la 
frecuencia relativamente alta de ellas hace pensar que es ne­
cesario valorar su participación como agentes etiológicos en 

las diarreas. 

El sexto lugar le corresponde a las levaduras con 12 aisla­
mientos (l.2%) y el s~ptimo ~ Pseudomonas sp. Aunque la 
frecuencia de estos dos microorganismos es muy baja, ya se 

se han mencionado anteriormente como causantes de sobreinfec~ 
cienes en personas inmunodeficientes o en tratamiento prolon­
gado con antibióticos de amplio espectro, por lo que no debe 
descartárseles como posibles agentes cau•alea. Por último te­

nemos a Alcaligenes sp., a Providence y a Hafnia, con una fr! 
cuencia tan baja, que podrían descartarse coao causantes de 
diarrea. 

Se encontraron combinadas, posiblemente teniendo un efecto 

•inér9ico, laa siguiente• bacterias: -Citrobacte~ ap.-~­
richia coli en 20 ocasiones (2%1, Proteua 11ir~bilis-~­
richia coli en 5 ocasiones (0,51), Levadura•-Eacherichia coli 
~n _4 (0.4%) y algunas otras combinacionea .. no• frecuentes • 

. "e puede observar que una cantidad liC)era•ente auper ior de 

muestra• trabajadas correapondía a aujer••· En l• presente 
década, la incidencia de enfermed•d•• 9aatroentérica• ha au­
•entado considerablemente en las mujere•, ya que cada vez son 
•á• las que trabajan fuera del hogar y ahora. al igual que 
loa holllbrea, el comer fuera de la caaa ae traduce en •ayor 
poaibilidad de adquirir enfer•edadea g••trointeatin•l••· Sin 
embar90, esta cifra ligeraaente superior en l•• •ujerea, tam­
bién pouría deberse ~ que los hombre• tienden· • ir .. no• al 
médico, por lo que mucho• caso• no son reportado•. 
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También se observó un ligero predominio de Salmonelld en los 

hombres (54.9%) y de Shigella en las mujeres (60%). 

Shigella flexneri se encontró con igual frecuencia en ambos 

sexos. 

Sh19ella sonnei tiene un marcado predominio en las mujeres 

(76.9%) y en Shigella dysenteriae éste es menos notorio 

(54.6%). 
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e o N e L u s I o N E s 

El número relativamente bajo (21.1%) de aislamientos positi­
vos para Salmonella y Shi9ella, de las muestras analizadas 
en este estudio, pudiera explicarse por las siguientes cau­

sas: 

l. A la existencia de bacterias enteropatógenas, diferen­
tes a las estudiadas aquí, y que aunque en otros paí­
ses se estudian con más profundidad rutinariamente, en 
el nuestro el estudio de su frecuencia y participación 
etiológica en las gastroenteritis apenas se inicia, 
por ejemplo, Campylobacter sp. y Yersinia •f· 

2. A que en enterobacteria• tradicionalmente no patcSQenas, 
algunas de sus cepas hubieran podido adquirir inforaa­
ción para producir enterotoxinaa u otras caracteríati­
cas que les permitieran producir enfer•edades diarrei­
cas por cualquiera de los mecanismos previ .... nte des­

critos. 

l. A una participación muy importante de los IMJ•ntes vi­
rales. 

4. A procesos no infeccioaoa tales coao: tenaionea, traa­
torno• fiaiolcScJicoa o aetabólicoa, etc. 

Aunque el porcentaje total d• aislamientos de Sal110nella 
V Shi9ella (21.1%), aaí coao los valorea individuales 
(Sbig1ll1 11.2~, Sal•onella 9.9J> correaponden, con poca· 
variación, a loa reportados por vario• autor•• (l, t, 2•> 
no es poaible establecer una coaparación, pues .. trata 
de poblaciones diferente• y en este eatudio •• trabajó 
excluaivaaente con aueatraa de peraonaa adult•• de nivel 
aocio-econó•ico ••dio. 
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El encontrar abundancia de un microorganismo en el copro­

cultivo de pacientes con padecimientos diarreicos, puede 

no ser algo casual,sino que puede ser causa o efecto en 

el proceso diarreico. Sin embargo, este hecho no indica 

por sí mismo ·1a enteropatogenicidad de esas bacterias, 

pues es necesariÓ establecer claramente su participación 

haciendo uso de los postulados de Koch y, meJor aún, es­

tableciendo el mecanismo por el cual se produce la enfer­

medad. 

En este estudio, se en~ontraron con cierta frecuencia y 

en forma abundante Proteus sp., Klebsiella sp., Citrobac­

ter sp. y Enterobacter sp., en ese orden de importancia, 

por lo que estas bacterias merecen un estudio más profun­

do para determinar su posible papel etiológico.en las dia 

rreas. 

En la actualidad se han encontrado cepas de estos microor 

ganismos que poseen propiedades enterotoxigénicas, sin e~ 

bargo no debería descartarse la posibilidad de que produ­

jeran las diarreas por otros mecanismos, como el invasivo 

o haciendo uso del factor de colonización ya mencionado, 

que aunado a la proliferación y gran cantidad de produc­

tos del metabolismo pudieran causar trastornos gastroin­

testinales. 
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ANEXO A 

FAMILIA ENTEROBACTERIACEAE 

Definición. 

De acuerdo a Edwards y a Ewin9 (9), se caracteriza por estar 

constituída por bacilos Gramnegativos, que crecen bien en 

los medios de cultivo ordinarios; son aerobios o anaerobios 

facultativos, con especies inmóviles o móviles por flagelos 
perítricos;no esporulados son catalasa positivos y oxidasa ne·­

gativos, fermentan una gran variedad de hidratos de carbono, 

entre ellos la glucosa, la cual utilizan fermentativamente 

con producción de ácido o ácido y gas, reducen los nitratos 

a nitritos, no licuan el alginato y el pectato sólo es licu! 

do por el género Pectobacterium. 

Esta familia comprende bacterias patógenas y no patógenas. · 

Entre las patógenas se puede mencionar a Salmonella, Shige­

.ll!.. Arizona y algunos serotipos de Escher.i.chia. 

El género Edwardsiella, que posee una sola especie: Edward­

siella tarda, ha sido asociada con la producción de diarr.eas. 

Entre las .no patógenas ~eneralmente se menciona a Citrobac­

~, Serratia, Proteus, Klebsiella, Enterobacter y Providen­

.s!.· Sin embargo, ocasionalmente estos Últimos pueden estar 
asociados con casos o brotes de enfermedad y, naturalmente, 

pueden desempe~ar un papel m~s activo cuando se locaiizan 
fuera del tracto intestinal, que es su hábitat nfttural. Por 

ejemplo, en el tracto genitourinario, en líquido cefalorra­

qu<deo, o en la cavidad peritoneal. 
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CLASIFICACIONES. 

Clasificación según Kauffman (13). Comprende tres tribus: 

l. Escherichieae, con cuatro géneros: 

Escherichia 

Citrobacter 

Salmonella 

Shigella 

2. Klebsiellae, con cuatro géneros: 

Klebsiella 

Enterobacter 

Hafnia 

Serratia 

3. Proteae, con cuatro 9énero1: 

Proteu• 

Morqanella 

RettgellA 

Providencia 

Clasificación ae9ún Ewin9 (9). Co•prende ••i• tribu• y 

trece 9énero• con 1u• correspondi,nte• especie•: 

FamiliA: 

Tribu I 
·Género l 

Especie 

Género 2 
Especie• 

Tribu U 
Género l 
Especie 

E.scher icheae 
Escherichia 
Escherichia coli 

Shiqelll 
Shigella 

Shigella 
Shi9elh 

f exneri 
6oydii 
aonnel 

ldwardaiell••• 
idwud•ielt. 
idward•ielia tarda 
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Tribu III 
Género l 
Especies 

Género 2 
Eapecie 

Género l 
Especies 

Tribu IV 
Género l 
Eapecies 

Género 2 
Eapeciea 

Género l 
EapeCiH 

Tribu V 
Género l 
Eapecie• 

a4nero 2 
EapeciH 

Tribu VI 
a4nero l 
lapecie 

alnero Z 
lapecie 

Salmonelleae 
Salmonella 
Salmonella cholerae-suis 
Salmonella typhl. 
Salmonella enteritidis 

Arizona 
Arizona bihsawii 

Citrobacter 
Citrobacter diversus 
Citrobacter freundii 

Klebaielleae 
Klebdella 
Klebaiella pneumoniae 
Klebsiella ozaenae 
Klebsiella rhinoschleromatis 

Enterobacter 
Enterobacter cloacae 
Enterobacter aerogenea 
Enterobacter hafniae 
Enterobacter agglomerans · 

Serratia 
Serratia aarceacena 
Serratla liquefaciens 
Serratia rubidaea 

Proteeae 
Proteua 
Proteua vulgaria 
Proteua mirabilia 
Proteua •orqanii 
Proteua rettgeri 

Providencia 
Providencia 1lcalifaciens 
Providencia atuartii 

Erwinieae 
Erwinla 
lrwinia amxlovora 

Pectobacteriu• 
Ptctobacterlum carotovoru• 
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Clasificación según Bergey ( 2). Incluye cinco tribus agru.p~ 

das de la siguiente manera: 

TRIBUS 

Escherichieae 

Klebsielleae 

Proteae 

Erwinieae 

GENEROS Y ESPECIES 

Escherichia 
Edwardsiella 
Ci trobacter 
Salmonella 
Shigella 

Klebsiella 
Enterobacter 
Hafnia 
Serratia 

Proteus vulgaris 
Proteus mirabilis 
Proteus morgani1 
Proteus rettgeri 
Providencia 

Yersinia peatis 
Yersinia eseudotuberculosis 
Yersinia enterocolitica 

Erwinia amylovora 
Erwlnia herbÍcola 
Erwlnia carotovora 

Laa tribus y 9éneroa propuestos por Ewing corresponden 
parcialmente a loa propuestos en la clasificación del 

Manual ler9ey, en la primera no se incluye a la tribu 
Yerainieaea y se admiten las tribus Salmonelleae y 
Edw•rdaielleae. 
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ANEXO 8 

PRUEBAS COMUNES PARA EL ESTUDIO DE LA FAMILIA 
ENTEROBACTERIACEAE. (l,2,4,5,17,18) 

En la actualidad se han diseñado algunos medios diferencia­

les con el objeto de observar siaultáneamente dos o más 
pruebas en un mismo tubo, entre los más útiles están: el me­

dio TSI (Agar Hierro Triple Azúcar) y el Agar de Hierro de 

Kligler, que contienen glucosa, sacarosa, lactosa y un indi­

cador de pH, en estos medios se puede apreciar la producción· 

de acidez debida a la fermentación de los carbohidratos y la 

producción de ácido sulfhídrico, así como la·producción de 

gas a partir de la glucosa. 

El medio LIA (Agar Lisina Hierro) contiene lisina, sal de 

hierro y un indicador de pH, para obaervar descarboxilación 
y desaminación oxidativa dti la liaina, producción de ácido 

aulfhídrico y gas a partir de la 9lucosa. 

El medio HT.O, es un medio semisólido que contiene triptica­

aa L-ornitina y un indicador, •• útil para ob8ervar la •ovi­
lidad, descarboxilación de la ornitina y producción de indol. 

Por la combinación de loa resultado• en loa trea medios des­

critos, puede hacerse en alguna• enterobacteriaa, una dife­
renciación presuntiva hasta género o especie. 

A continuación se analizará con •á• detalle el funda .. nto de 
la mayoría de las pruebas más uauales: 

l. Prueb1 del Indol. 

Esta prueba_ •• baaa en la facultad de oxidar el triptofa­
no a •etilindol (eacatol), y éate a indol. 11 indol y el 

eacatol con el rectivo de prueba, (reactivo de Kovaca o 

de !hrlich) producen un co•pueato roaado llUY aoluble en 
•lcohol. 
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2. Reacción del Rojo de Metilo. 

Esta prueba se basa en la producción de ácido a partir de 

la glucosa, en cantidad suficiente como para vencer el 

efecto neutralizador del amortiguador, d~ndo una reacción 

ácida, lo cual hace que el indicador (rojo de metilo) vire 

a rojo; si sólo se produce una pequeña cantidad de ácido, 

éste será neutralizado por el amortiguador. 

3. Reacción de Voges-Proskauer. 

Voges y Proskauer descubrieron en 1898 una coloración ro­

ja fluorescente que aparecía en ciertos cultivos, al agr! 

garles unas gotas de solucion KOH. Más tarde se supo que 

esto era debido a la oxidación del acetilmetilcarbinol 

(2,3-butilenglicol) que pasaba a diacetilo, el cual a su 

vez reaccionaba con la peptona del medio, dando una colo­

ración roja. La reacción completa es la siguiente: 

glucosa----~ acetilmetilcarbinol----~ diacetilo 

diacetilo + KOH + O + argioina ----~ eosina (color rosado' 

Nota: La mayoría de las enterobacterias dan reacciones de 

RM y VP opuestas, ya que el aumento de la alcalinidad 

(reacción RM negativa) se debe a la producción de acetoína 

(reacción VP positiva). 

4. Reacción de Citrato. 

Esta prueba se basa en la facultad que tienen algunas bac­

terias de utilizar·el citrato como ~nica fuente de carbono. 

Los métodos m~s empleados son: 

- Reac¿ión de Koser, cuyo mecanismo se basa en la turbidez 

del caldo de cultivu, debida al desarrollo bacteriano. 

- Prueba en Agar Citrato de Simmons .• el mecanismo se basa en 

que la utilización del citrato deja un residuo de sodio; 

como el medio tiene azul de bromotimol como indicador, la 

alcalinidad resultante hace que el medio vire de verde a 

~zul. 
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- Reacción de ~angre citratada, en este caso el empleo (de­

pleción) del citrato permitirá la coagulación de la sangre. 

s. Producción de Acido Sulfhídrico. 

Esta prueba se basa en la facultad que tienen algunas bac­

terias de reducir los aminoácidos sulfurados a H2S· En los 

medios especiales que tienen ya incorporada la sal de un 

metal, las colonias o el medio presentan un color negro 

por la formación de sulfuro del metal correspondiente: su! 

furo de Fe, Bi, etc. 
Pueden utilizarse tiras de papel impregnadas. 

6. Prueba de movilidad. 

Las enterobacterias móviles poseen flagelos perítricos, 

los cuales están constituidos por una proteína contr~ctil 

denominada flagelina. Esta proteína es antigénica y consti­

tuye el antígeno H (termolábil.y específico). Son sinteti­

zadas por un ribosoma especial, el flagelosoma. 

Es importante utilizar cultivos jóvenes, ya que a •enudo la 

movilidad se pierde con la edad. 

7. Reacción de la Ureasa. 

Esta prueba se basa en la facultad de hidrolizar la urea, 

la reacción efectuada es la siguiente: 

NH2-CO-NH2----) C02 + NH3 

NH3 + H20----~ NH40H (alcalino) 

Un álcali produce color rojo debido al indicador rojo de 

fenal. 

8. Pruebas de fermentación de los Hidratos de Carbono. 

Estas pruebas se basan en la detección de los producto• 

resultantes de la fermentación o utilización de loa hidr!_ 

tos de carbono, polihidroxialcoholea, glucósido• o ••l•• 
de ácidos orgánicos, denominados comúnaente carbohidratoa. 
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El ácido resultante de la fermentación o el álcali libe­

rado por la utilización de los hidratos de carbono, da 

como resultado un cambio en el pH. 

Los· medios usados para estas pruebas, clásicamente cons­

tan de agua peptonada enriquecida con 1% de hidratos de 
carbono. Para estudios de fermentación u oxidación, se 

afiade un indicador (frecuentementa rojo de fenal). El 
cambio de color indica producción de ácido. Mediante tu­

bos de Durham invertidos, se puede recoger el gas produ­
cido; las burbujas en la parte alta de estos tubos indi­

can producción de gas. 

El metabolismo de los carbohidratos por las bacterias' 
puede producir distintas substancias, que incluyen gases 

(C02 y Hzl, alcoholes y ácidos grasos. 

Para la identif icaci6n preliminar de Enterobacteria~, 
se emplean medios dobles de az~caf, basados en el medio 
de Russel con lactosa y glucosa. Estos medios se vierten 

en tubos inclinados y se inoculan a partir de colonias 

aisladas únicas, haciendo una estría sobre la superficie 

y una picadura en el fondo del tubo. Un microorganismo 
que fermente ambos azúcares volverá ícidos el fondo y la 
superficie, de modo que el indicador (rojo de fenol) se 
torne amarillo. La producción de gas agrieta el agar, o 

lo hace subir por el tubo. Con un microorganismo que fer­
mente la glucosa, pero no la lactosa, el fondo del tubo 

donde no hay oxígéno se vuelve amarillo, pero la superf i­
cie se vuelve roja de nuevo, por inveraión de la reacción 

en condiciones aerobias con utilización de la glucosa. Si 
no hay fermentación de ninguno de los azúcares, el color 
sigue rojo en todo el medio. 

En esta8 preparaciones ea importante no utilizar tapohes 

de rosca, sino tub~s tapadoa sola•ente con torundas de 
algodón. Se pueden citar como •edioa similarea el a~ar dé 

Kru•wiede, con tres azúcares (lactosa, sacarosa y glucosa), 

- 55 -



el agar de Kligler, que contiene hierro (ferroso) además 

de glucosa y lactosa y el agar TSI que contiene lactosa, 

sacarosa, glucosa y una sal ferrosa. 

Si se utiliza peptona como fuente de nitrógeno, puede ser 

atacada para producir amoníaco suficiente como para neu­

tralizar el ácido de la fermentación. Es mejor utilizar 

las ~ales de amoníaco como fuente de nitrógeno, ya que 

sólo se d~scompone la cantidad suficiente para ser utili­

zada en la síntesis celular. 

9. Utilización del Acetato. 

Esta prueba se basa en la facultad del microorganismo de · 

utilizar el acetato como única fuente de carbono. La uti­

lización del acetato deja un residuo de sodio: 

Na + OH ------~NaOH (alcalino) 

Coruo el medio tiene azul de bromotimol como indicador, la 

alcalinidad resultante hace que el medio tome un color 

azul. 

10. Reacción de KCN (Prueba de Braun). 

Eata prueba ae basa en la facultad de creciaiento en cia­

nuro de potasio (KCN) muy diluido. La turbiedad viaible 
indica el crecimiento (el aiateaa reapiratorio no ea blo­
queado por el KCN). 

11. Utilización del Malonato. 

Eata prueba •• basa en que la utilización del aalonato de 
aodia deja coao residuo •odio (Na): 

Na + OH ------l)NaOH (alcalino) 

Eato produc~ un color azul en el'aedio, debido al indic~ 
dor de broaoti•ol. 

12. Reacción del Gluconato. 

E•t• prueba ae baaa en la facultACI de convertir el 'cido 
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glucónico en 2-ceto-gluconato, y la detección de éste co­

mo substancia reductora. 

13. Descarboxilación de la Ornitina. 

Esta prueba se basa en la facultad de descarboxilar el 
aminoácido ornitina para·dar la amina putresceína, libe­

rando COz y alcalinizando el medio. Los medios que se 
usan en los métodos de Falkow y M~ller o en el medio MIO, 
tienen incorporados el indicador púrpura de bromocresol; 
las enterobacterias inicialmente hacen virar el medio a 

amarillo (ácido) por la fermentación de la glucosa pero 
finalmente la descarboxilación devuelve al medio el co­
lor púrpura (alcalino). 

14. Oescarboxilación de la lisina. 

Esta prueba se basa en la facultad de descarboxilar el 

aminoácido lisina para dar la amina cadaverina, liberan­

do C02 y alcalinizando el medio. En los medios usados en 
los métodos de Falkow y M~ller, así como el agar con li­
sina y hierro y el caldo de lisi'na y descarboxilasa, en­

tre otros, se utiliza el púrpura de bromocresol como in­
dicador, por lo que el mecanismo para estos medios, es 
similar al de la descarboxilación de la ornitina. El mé­
todo de Carlquist utiliza ninhidrina, la cual reacciona 
con la cadaverina (producto de la descarboxilación) dan­
do un compuesto de color rosado a púrpura. 

15. Arginina Dihidroiasa. 

El principio de esta prueba ea el siguiente: la arginina 
ea aometida a desaminación hidrolítica y descarboxila~ 

ci6n dando ornitina, C02 y 2NH3; el amoníaco al disolve~ 

ae con el aoua d~ una reacción alcalina. esto origina un 
color púrpu~a en el medio (caldo de M;ller y Falkow). 
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16. Reacción DNAsa. 

Se basa en la facultad de producir la enzi•a desoxirribo­

nucleasa. En los casos positivos, apacece una zona clara 

alrededor de la colonia (por haberse destruido el DNA) 

cuando se revela con HCl 1 N. En el caso negativo no se 
advierte zona clara. También se puede revelar con azul 

de toluidina al 0.1%: en el caso negativo no se advierte 

cambio de color, permanece azul, en el positivo cambia a 
color rosa. 

Esta prueba se usa principalmente para diferenciar el Es­
tafilococo patógeno (+) de los saprófitos (-). También se 

usa para la diferenciación de Serratia (+I de Enterobac­
ter (-). 

17. Reacción ONPG (orto-nitrofenil-.)9-D-galactopiranósido). 

La lactosa es un disacárido foraado por una •olécula de 
glucosa y una de galactosa, unidaa por un enlace de tipo 
)9-galactóaido. La fermentación de la lactosa requiere 

dos enzi•a•: una permeaaa, que regula la entrada de lac­
tosa a la bacteria, y una )f-D-galactosidaaa para el m~ 
taboliaao de la lactosa. Parece que una tardanza en la 

fermentación de la lactosa se debe 9eneral .. nte a la fa! 

ta de permeasa. Por lo tanto la búaqueda de galactoaidai~ 

debe indicar rápidamente ai el •icroorganiaao puede fer­
mentar la lactoaa. El orto-nitrofenil-)9-D-galactopira­
nóaido ea una substancia incolora que, al romperae el •! 
lace galactósido que contiene, da lu9ar a un coapue•to 
amarillo, el o-nitrofenol: este compueato actúa coao ind! 
cador de la actividad de 9alactoaidaaa. 

Nota: El cultivo soaetido a prueba debe aer hecho en un 
medio que contenga lactoaa, para aaegurarae qu~ el aicro­

or9anismo ha tenido estíaulo para producir lacta••· 
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18. Oesaminación de la Fenilalanina. 

Esta prueba se basa en la capacidad de transformar la 

fenilalanina por desaminación oxidativa, en ácido fenil­

pirúvico. Este reacciona con el cloruro férrico, produ­

ciendo un color verde. Proteus y Providence son las úni­

cas enterobacterias que dan positiva la reacción A.F.P . 

. 19. Licuefacción de la Gelatina. 

Es:a prueba se basa en la facultad de descomponer la ge­

lacina,hasta aminoácidos. Como la gelatinasa no es una 

enzima proteol!tica propiamente dicha, esta reacción no 

puede ser reemplazada por las de proteólisis. 

- Método de picadura en gelatina: El medio no gelifica 

sino que es descompuesta la gel~tina. 

- Método de Frazier, modificado: Precipitación de la 

gelatina no digerida. 

- Método de la película de rayos X: Extracción visible 

de la capa de gelatina. 

20. Reducción del Nitrato. 

Se basa en la facultad de reducir el nitrato (N03) a ni­

trito (N02l. Algun1s bacterias reducen el NOz a NH3, 

NH20H, N20• 

La reducción del nitrato es un proceso anaerobio. 

- Método standard: La reacción en busca de presencia de 

nitrito. 

- Método de la placa: En presencia de N02, la hemoqlobi­

na es oxidada a metahemo9lobina. 
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ANEXO C 

PREPARACION DE REACTIVOS 

l. Alcohol - acetona. 

Alcohol etílico de 950 ........................ 
Acetona ....................................... 

250 ml 

250 ml 

Mezclar y conservar en frasco con tapón esmerilado. 

2. Cristal violeta. 

Solución A: 
Cristal violeta ............................... 
Alcohol etílico de 9SQ 

Mezclar y di•olver. 

........................ 

Solución B: 
oxalato de amonio ............................. 

2 9 
20 1111 

o. 8 CJ 

Agua destilada . . . . . . . . . . . . . . . . • • . • . . . . . • • • . . . . 80 ml 

Mezclar y disolver. 

Para su empleo: 
l. Aqreqar la solución A a la solución a. 
2. Reposar durante 24 hor~•· 
3. Filtrar ante• de su e•pleo. 

J. Solución yodada de Graa. 

Cristal•• de yodo. ••••••••••••••••••••••••••••• l g 

Yoduro de pota•io . . . . . . . .. . . . . . • . • . . • . . . . . . • . . . 2 9 

A<Jua deatil•d• •••••••••••••••••••••••••••••••• 300 •l . 

al Moler laa'subatancias s6lidaa en unoa 20 •l de •vua 
deatilada. 

b) AQreqar el resto del liquido. 
e) Filtrar en un fraaco color cara11elo. 
d) Guardar a re•quardo de l• lua: d••echarlo cuando el 

color comience a aclarar••· 
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4. Solución de safranina. 

Solución concentrada de safranina: 

Safranina O ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 2 .5 g 

Alcohol etílico de 95QC ••••••••••••.•••••••••• 100 ml 

Mezclar y conservar en frasco de cristal. 

Solución de trabajo: 
Diluir 1:10 con agua destilada. Guardar en frasco con 
tapón esmerilado. 

S. Solución salina glicerinada amortiguada. 

Cloruro de sodio 
K2HP04 anhidro 

.............................. 
................................ 

K2P04 anhidro ••••••••••••••••••••••••••••••••• 

Glicerina ..................................... 

4.2 g 

3.1 g 

l.O g 

300 ml 

Agua deatilada ......................... c.b.p.1000 111 

El cloruro y lo• fosfato• •• di•uelven en el agua, se 
añade la glicerina y se afora a un litro con agu~. Se 
divide en volúmenea de 10 al en tubo• de 16 x 150 y se 
añaden cuatro gota• de rojo de fenol. La aolución debe 
tener un color rosado (alcalina). 

6. Solución de rojo de fenol. 

Rojo de fenol •.•••.•••••••••.•••••••••.••.•.•. O.l g 

Hidróxido de •odio 0.01 N ••••••••••••••••••••• 28.2 al 

Aqua dHtilada, hervida y enfriada ••••••. c.b.p. 250 al 
Se di•uelve el rojo de fenol en el hidr6xido.d• aodio y 
ae Afora a 250 •l con a9ua de•tilada. 

7. Solución de rojo de .. tilo. 

· Rojo de ••tilo ..•.................•.•..•.....• O.l 9 
Alcohol et!lico de 959 •••••••••••••••••••••••• lOO •l 

................................ 200 •l 

Di•olver el rojo de .. tilo en el alcohol y adicionar el 

•CJu• dHtilada. 

- '1 -



8. Solución de yodo (para el caldo de tetrationatol. 

Yodo en cristales .............................. 
Yoduro de potasio ....... , .................... . 

Agua des ti lada ........................... , .... . 

6 g 

5 g 

20 ml 

Moler la• substancias sólidas en unos mililitros de 
agua y después agregar el resto. 
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