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La shigelosis, también llamada disenteria bacilar, es una
enfermedad aguda inflamatoria del tracto gastrolntestinal causada
por una bacteria del género Shigella, que se caracteriza por
fiebre, dolor abdominal y evacuaclones diarreicas que pueden
contener moco, sangre y pus (1,2).

Existen dos grandes categorias de dliarrea bacteriana basadas
en sus distintos aspectos fisiopatolégicos: secretoria e
invasiva. Los organismos que causan diarrea secretoria
generalmente pueden colonizar y adherirse a la mucosa del
intestino delgado, pero no invaden; consecuentemente se observa
diarrea acuosa. Los patdégenos invasivos como Shigella, también
pueden causar diarrea acuosa, pero es su habilidad para invadir
la mucosa de los segmentos distales del intestino delgade y/o
colon la que resulta en los efectos inflamatorios caractéristicos
de éstas infecciones, incluyendo pérdida de la integridad de la
pared de células epiteliales, destruccién tisular y células de
exudado inflamatorio en el tejldo y en las heces (1).

La disenteria bacilar también puede ser causada por otros
patégenos  entéricos, especialmente Campylobacier, E. ¢oli
enteroinvasiva y E. coli enterohemorrdgica. S}n embargo, el tnico

microorganismo  causante de disenteria que estd asociado



clinicamente  con enfermedad severa y‘qugquédeicéuéaf la muerte
es Shigella (1.2). : : : :

Historia

La enfermedad, descrita en el siglo IV antes de J.C.,tuvo  una
gran limportancia desde el punto de vista militar en todos los
tiempos, ya que imposibilitd temporalmente para el combate a
ejércitos completos. Debido a su frecuencia, morbilidad y alta
mortalidad fue una de las enfermedades investigadas por antiguos
microbibdlogos. En 1898, Kiyoshl Shiga describié el organismo
causal de las epidemias anuales de verano-ototo de disenteria que
plagaron Japb6n., Shiga aislé algunos bacilos distinguibles a
partir de las heces y de la pared intestinal de los paclentes
afectados. Una de estas bacterias era aglutinada por el suero de
individuos convalecientes, aunque no sancs. La concentracién de
este microorganismo en las heces del paciente, se relacionaba con
sus sintomas, y no se encontrd en las heces de individuos sanos.
Aunque- ésata bacteria no produjo diarrea en los animales, Shiga
concluyéd que el microorganismo causaba la enfermedad humana.
Observaciones semedjantes fueron hechas en Filipinas por Flexner

(1900) y en Alemania por Kruze (1800) (3,4,5).

Btiologia

Las Shigelas son bacilos gramnegativos, anaerobios
facultativos, no méviles, de la familia enterobacteriaceae,

caracterizados bioquimicamente porque no fermentan la lactosa o



lo hacen muy lentamente (algunas cepas de §.sonnei) y porque
producen gas durante la utilizacién de carbohidrates, son H2S,
 urea. gelatina, salicina, adonitol e inositol negativos. Se
diatinguen de otras enterobacterias principalmente por sus
propledades bicquimicas; 1la mayor parte de los determinantes
antigénicos de Shigells son dnicos, aungue algunos son
compartidos por otros bacilos entéricos. Carecen de antigeno H
comin a las especies de Salmonella y E, ¢oll. Poseen solo
antigenos somadticos (0) cuya especificidad determina las especies
y los serotipos.

El género Ghigella se divide cldsicamente en 4 especies
{serogrupos) basados en sus caracteristicas metabdlicas, pero mis
egpecificamente por su compozicidn antigénica; éstas especies se
conocen también en la literatura médica bajo la denominacién de
grupos o subgrupos serolédgicos ( A,B, C y D ). En cada grupo o

especie los gerotipos se designan con nineros ardbigos

(2,4,6,7,8):
SEROGRUPO ESPECIE No DE SEROTIPOS
A S. dysenteriae 12
B S. flexneri 8
c S. boydli 18
D S. sonnel 1

El grupo A contiene 12 serotipos numeradecs del 1 al 12, del

cual S. dysenteriae es el mids importante. El grupo B contiene 6



Vgruposnrserolégicoé numerados: . del 1 al B8, 'y 13 . subserotipos
“1lamados’ia, 1b, 2a, 2b, 3a, 3b, 4a. 4b. 5a, 5b, 6, varlante X y
variante. Y. El grupo C contiene 18 serotipos numerados del 1 al
18;JS.bsbnnei (serogrupo D) es el unico serotipo en su grupo.
“Las- Shigelas son bacterias no muy resistentes, perc bajo
condiciones 6ptimas pueden subsistir en la naturaleza durante
algin tiempo. Pueden sobrevivir hasta 46 dias cuando se desecan
en la ropa a temperaturas de 18 a 21 grados Centigrados, y hasta
12 dias en el suelo. Pueden sobrevivir durante dias e incluso
multiplicarse en la leche y en ciertas comidas, y han sido
recuperadas a partir de agua reclente y salada infectada pocosg
dias antes. Las bacterias mueren por calor a 55 grados C durante
una hora, vy por desinfectantes comunmente utilizados, Son
sensibles a una combinacién de pH bajo, a los &cidos volatiles vy
a la anaerobiosis (4).
El microorganismo muere prontamente a menos que sea inoculado
rapidamente en un medio de transporte mientras que es llevado al

laboratorioc (8).

Epidemiologia

La diarrea causada por Shigellacomo entidad clinica aislada,
es un problema importante de salud publica, ya que ocupa el
vigésimosegundo lugar entre los padecinmientos infecciosos
notificables, con 4612 casos reportados en 1984 y con una tasa de

5.9 por 100 000 habitantes. En 1882 se registraron 146



defunciones por esta causa, con una tasa de 0.2 por 100 000
habitantes, ocupando el segundo lugar en este rubro (9).

Desde el punto de vista epidemiolédgico, las Shigelas tienen
una distribucién mundial, aunque su prevalencia difiere de lugar
a lugar. Es en gran parte una enfermedad del subdesarrollo,
asociada con pobreza, hacinamiento, habitos higiénicos
deficientes, almacenamiento y obtencidn de agua inadecuados y
desnutricién. Estas condiciones pueden estar presentes en algunas
poblaciones poco favorecidas en paises desarrollados, pero son
mds comunes en las poblaciones pobres o urbanas marginadas en los
paises en desarrollo (1, 10).

Recientemente el célera ha sido desplazado por lags Shigelas
como el gérmen enteropatégeno que causa la mds alta tasa de
mortalidad en los paises en vias de desarrollo (8).

Ha habido grandes cambios en las especies predominantes de
Shigella que causan enfermedad en todo el mundo en los Gltimos 80
attogs. §. dysenterise, el prototipo del género, predominé hasta
antes de la I guerra mundial, cuando fue reemplazada por 8.
flexneri. Después de la II guerra mundial $S. sonnei reemplazdé a
S.flexneri en palses desarrollados, pero no en los palses en
desarrollo. Si bien 8. dysenteriae gerotipo 1 estuvo
originalmente asociada a disenteria epidémica, por los finales de
los 50°s fue un pequeito componente de shigelosis epidémica. En
las pasadas décadas, sin embargo, se han ido documentando
epidemias mayores de infeccidn por S, dysenteriae serotipo 1 en

Latinoamérica, Africa central (Zaire, Rwanda), Asia (Burnma,



Vietnam, Tailandia) y el subcontinente indu (India y Bangladesh).

En el presente las infecclones por §. dysenteriae tipo 1 que
ocurren en paises desarrollados son adquiridas generalmente fuera
del pais (1,4).

Hay importantes varlaciones en la prevalencia de serotipos de
Shigella. Por razén inexplicable S. flexneri y S. dysenteriae

tipo 1 predominan en los paises en desarrollo, mientras S. sonnei

se aisla mas frecuentemente en los paises desarrollados. En la .

Republica Mexicana la mé&s frecuente es S. flexneri, continuando

en frecuencia 8. boydii, S. sonnei, y 5. dysenteriae
respectivamente (1, 3, 9). En la Ciudad de México predomina el
grupo flexneri, le sigue en frecuencia el grupo sonnei (8); los
serotipos de los grupos bgovdii y dysenteriae son poco comunes (8,
11, 12).

Si bien algunas de 1las complicaciones sistémicas de la
enfermedad también ocurren en asociacién con especies espeéificas
de Shigella, los determinantes biolégicos fundamentales de tales
diferencias aGn no son claras. La combinacién de caracteristicas
epidemiolégicas y biolégicas distintas resulta en una marcada
diferencia en la presentacidén clinica tipica de la infeccidén en
poblaciones de paises desarroilados y en -desarrollo, lo cual
puede estar ademds influenciado por 1las caracteristicas del

paciente asl como del estado nutricional y de inmunocompetencia

(1),

La Shigella se disemina por la ruta fecal-oral. A diferencia

de otros agentes que causan diarrea, el nimero de organismos



ingeridos requeridos éara caugar enfermedad es muy bajo. Algunos
voluntarios adultos se han enfermado después de ingerir sélo 10
bacterias para S. dysenteriae serotipo 1, cerca de 200 organismos
para S. flexneri y 500 organismos para §. sonnei (2,7). Asi,
aunque las Shigellas son como otros patégenos entéricos que
pueden diseminarse a través de alimentos o agua contaminados, son
atipicas en cuanto a que se diseminan ficilmente de persona a
persona (3). La contaninacién directa de las manos con heces de
individuos infectados es una fuente corriente de infeccidén en los
nifios.

Los humanos son los unicos reservorios importantes de Shigella
sp. (aungue algunos primates pueden ser infectados y transmitir
la infeccitn de animal a animal o de animal en cautiverio a
humano). El modo de transmisién m4s importante es de persona a
persona. Esto ayuda a explicar las altas tasas de ataque
intrafamiliar, éon tasas reportadas de més de 35% (1).

Puedan aislarse Shigellas a partir de los asientos y los
suelos de los cuartos de baffo utilizados por individuos
infectados; puede aparecer una contaminacién considerable a
través del aire y las gotitas durante la excreciédn de las heces
infectadas. En los hospitales el factor mds importante en la
propagacién de la shigelosis es un lavado inadecuado de manos que
siga al contacto con pacientes o ropa de cama contaminados,
combinado con la falta de una atencidon minuciosa a las

precauciones de aislamiento en general (4).



La ghigelosis ondemica afecta a todas las edadas, predominando

en la edad pedidtrica; la mayoria de los pacientes son menores de
10 afios de edad, y muchos son menores de 5 afios (1). Predomina
entre 1 y 4 afios de edad, siendo excepcional en los nifios menores
de 6 meses. Sin embargo en raras ocasiones puede ser transmitida
de la madre al recién nacido durante el parto (3,6). En lactantes
menores de 6 meses parece ser mds severa y frecuente entre los
nifios aque no recibieron seno materno (13).Su frecuencia como
causa de dlarrea varia en diferentes dreas geogrdficas; en México
se han dado cifras globales de 10.7% (14). En los paises en
desarrollo, donde los portadores son comunes, la frecuencia de
infeccidén es aun mayor. Debido a ésto los niffos son expuestos
rutinariamente a Shigella en etapas tempranags de la vida (3).
Estudios realizados por tata en 45 nifos en Guatemala a gquienes
se les tomaron coprocultivos semanalmente durante los tres
primeros afios de vida, documentaron 1 032 cultivos positivés para
Shigella (15). ’

En coprocultivos de niffos con diarrea se ha encontradoe
Shigella en el 14-20% de los casos (16); en necropsias se han
visto en el Centro Médico Nacional del I.M.S.5., cuatro casos de
shigelosis en 587 estudios postmortem (17), vy en el Hospital
Infantil de México (H.I.M.) se encontraron 43 casos de shigelosis
en 4197 necropsias realizadas de 1943 a 1973 (18). Se observd 1la
misma incidencia, tres casos cada 2 afios, en una revisidén de
estudios postmortem de 1962 a 1983 realizada por Ambrosus y

Salazar en el H.I.M. (6)



Se han observado variaciones estacionales en. la frecuencia de
la enfermedad, aunque esto varia de lugar a lugar; en E.U.A., por
ejemplo, el pico de ocurrencia es entre julio y octubre., En
regiones tropicales el pico es durante 1la. estacién lluviosa

(1,3).

Patogénesis

La disenteria por Shigella se caracteriza por una colitis
bacteriana invasiva la cual requiere de la presencia de varias
propiedades microbiolégicas distintas para separar el control
genético, incluyendo la habilidad para invadir células
epiteliales, para escapar de la vealcula fagocitica en el
citoplasma, para crecer intracelularmente y desarrollarse dentro
dela célula e invadir las células adyacentes (19). El crecimiento
del organismo lleva a la nuerte de células epiteliales
intestinales y causa Glceras focales, inflamacién de la mucosa vy
un exudado muco-sanguinolento en la luz (1).

Los mayores determinantes de virulencia estdn codificados por
un plasmido de 120-140 megadaltons. Este plasmido, que se
encuentra en todas las Shigellas virulentas, codifica la sintesis
de varios polipéptidos, los cuales se requieren para la invasién
de células de maniferos. La Shigella que pierde este plasmido o
tiene deleciones de maéerial genético en la regién implicada en
la sintesis de estas proteinas pierde la habilidad de invadir

células eucariotas y se vuelve avirulenta. La habilidad para



invadir ‘celulas es la propiedad patogenica basica en todas las

Shigellas v E.

coli enteroinvasiva (1,7)

Ademds de la virulencia del plasmido, varios loci cromosdémicos
producen materiales que aumentan la virulencia; se han
identificado: el ipa (invasion plasmid antigen) el cual
agpecifica las proteinas de la membrana externa presumiblemente
implicadas en el reconocimiento de las células epiteliales; inv
{invasion) el cual puede regular la insercién de los productos
del gen ipa a la membrana externa; el Vir F, que regula el orden
de 1la superficie, y Vir G que funciona en el escape de 1la
bacteria del fagosoma al citoplasma y la extensién de célula a
célula (1).

Otro factor implicado en la patogénesis es la toxina producida
por las diferentes especies de Shigella, la cual causa secrecién
de 1liquido en modelos experimentales en intestino de animales
(1), Se ha visto que la toxina de Shigella produce diferentes
efectos téxicos:
1) pardlisis limbica en animales pequefios (neurotdxica)l;
2) muerte celular en cultivo de tejidos (citotdxica) y
3) estimulacién de la secrecién intestinal (enterotédxica).
Recientemente se ha demostrado que la toxina Shiga inhibe la
‘sintesis proteica, la cual bien puede ser el mecanismo de accién
intracelular resultando en muerte celular y las lesiones
destructivas focales en el intestino (20).

Se ha encontrade que ademds del bacilo de Shiga, otras

Shigellas de los grupos flexneri y sonnei también producen la
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uthin Y aunQﬁe en cantidades inferiores. Hasta el ‘momento

ha podido demostrar con toda claridad el papel que esta
tbxiqafduééa}en la patogénesis de la enfermedad, aungque se supone
:Qué ,patticipa en la fase secretora de la misma sSin que sea un

vfaétor de virulencia esencial (8).

Histopatologia:

Los cambios patolégicos mds obvios en shigelosis son aquellos
encontrados en el colon. Tipicamente estéan afectados el
rectosigmoides y el colon distal (21).

Los microorganismos se multiplican y penetran en el epitelio;
aparece una multiplicacién ulterior en la submucosa y en 1la
ldmina propia, pero es infrecuente la difusién a ganglios
linfaticos regionales; y la diseminacién hematégena se produce
muy rara vez. La multiplicacidén bacteriana produce inflamacién
local con edema, hiperemia e interrupcidn de la funcidén de las
células epiteliales, como la secrecién de moco (4,6,22). En 24
horas la mucosa se cubre de exudado fibrinopurulento. Se forman
abscesos pequefios, se unen y se ulceran en la luz intestinal,
secretando pus, moco acumulado y sangre a partir de los vasos
interrumpidos. Las ulcerraciones pueden ser muy superficlales vy
rara vez se extienden debajo de la mucosa. En raros casos las
ﬁlcéras se extienden a la capa subyacente de la muscularis
mucosae, sobre todo cuando la infececién se torna crénica. La

perforacién es complicacién rara, a la que contribuye la
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infeceion secundaria (5). 'En las infecciones graves pueden
separarse grandes zonas de mucosa y solo quedan islotes de telido
intacto.

En cuanto a la histologia, la reaccidén es principalmente una
infiltracidn de leucocitos mononucleares en la mucosa intestinal,
pero la superficie de la tlcera estd cublerta de reaccidn
neutrdfila, supurada aguda, acompafiada de congestidn, edema del
intestino y trombosis de los vasos de pequefio calibre, limitados
principalmente a la mucosa (4,6). En etapa ulterior, cuando las
dlceras estdn mds desarrolladas, el exudado celular, la
infiltracién vy el edema se tornan mds intensos y el infiltrado
inflamatorio se extiende mds profundamente hacia la submucosa. En
éstos sitios mds profundos, los leucocitos inmigrantes son
principalmente mononucleares. Sin embargo, todavia hay
polimorfonucleares alrededor del defecto ulceroso. Al progresar
la enfermedad, las ulceras profundizan y sus bordes se
transforman en tejido activo de granulacién. Cuando ocurre
femisién. el tejido de granulacién llena el defecto, y las
alceras curan por regeneracién del epitelio mucoso. Las lesiones
casi siempre empiezan a sanar espontdneamente en 4 a 7 dias (4).
Con frecuencia hay gran deformacién de las glandulas mucosas y de
las marginales conservadas que participan en la reaccién
inflamatoria, ello se manifiesta por dilatacién quistica, pérdida

de la disposicién paralela ordenada e hipersecrecidén de moco.



Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacidén del gérmen es de 2 a 4 dias. Desde el
punto de vista clinico la infeccién puede presentarse en tres
formas (1.5.6):

1) disenteria cldsica.- evacuaciones con moco, sangre y pus.
2) diarrea acuosa no complicada, y
3) una combinacién de disenteria y diarrea acuosa

Clinicamente al inicio del cuadro los datos son inespecificos,
pudiendo encontrarse tnicamente fiebre elevada de 39 a 400C
cqnbinua. asociada a molestias abdominales o digestivas vagas
(célicos). Cuarenta y ocho horas despuds se inicia el cuadro
diarreico con evacuaciones egcasas, mucosas con sangre,
acompaiiadas de pujo y tenesmo rectal (cuadro disenteriforme), lo
cual es muy caracteristico. En algunas ocasiones puede
encontrarse pus en las evacuaciones. Este cuadro tiende a
limitarse en forma esponténea, la fiebre dura 3 diaé y el cuadro
enteral entre 8 y 15 dias (1,3).

S* dysenteriae tipo 1 tipicamente es mds comin que produzca
colitis severa. De todos, solo cerca del 40% de los nifios con
infeccidén por Shigella tienen sangre en sus heces . Cerca de 1la
mitad tienen emesis y 90% tienen fiebre (3). La anorexia es un
hallazgo general en shigelosis y hay un decremente significativo
en la ingesta de alimento, la cual persiste por semanas (1,3).

El tenesmo durante la proctitis puede ocasionar prolapso

rectal, especialmente en el niffo pequeffo, debido a la gran fuerza
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as' haces-: disentericas’ 'y ‘ali menor

‘el soporte dél recto (1):

_Vdeséf;qi;o
'fi “La Tfiééu ncia‘de-lqé evacuaciones generalmente es de 10 a 25
jal_qiaibﬂ‘éééat}de ia frecuencia de los movimientos intestinales,
en éeheral se-pierden no mds de 30 ml/Kg de peso/ dia de liguido
: durénte,la fase disentérica (1).

Los hallazgos fisicos incluyen fiebre, evidencia de toxicidad,
deshidratacién y_ dolor abdominal en el cuadrante inferior. El
tacto rectal puede mostrar un grado de sensibilidad importante
(3).

En casos moderados los sintomas no progresan mds alld de
diarrea acuosa y se autolimitan en una semana o menos.

En ausencia de terapia, la fiebre y la diarrea pueden
persistir por una semana o mds (3).

S. flexneri y S. dysenteriae sonvlas que por lo general
producen el cuadro clésico anteriormente descrito. S. boydii v S.
gonnei pueden cursar con un cuadro enteral sin caracteristicas
determinadas. De igual forma se han descrito reclentemente
algunos casos que presentan un cuadro semejante al del célera 'y
otros atipicos, probablemente con la produccién de una exotoxina
neurotéxica, con la participacién de manifestaciones neurolédgicas

(2).

Copplicagiones
Aunque generalmente la infeccidn puede ser clinicamente bien
controlada, hay condiciones en las que su transcursc e€s muy grave

y puede causar la muerte del paciente.
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En varias series; 10 a 35% de nifios tienen convulsiones u
otros sintomas neurolégicos. Ocurren con infecciones causadas por
todas © las’  especies. La frecuencia de convulsiones es
desproporcionada a la incidencia egperada de convulsiones
febrilés 'y ha sido interpretada como sugerente de que Shigella
produce una neurotoxina. Las crisis son generalizadas, pueden
desarrollarse antes de que la diarrea comience. Ra:amente
recurren o dejan secuelas permanentes, ain si las convulsiones
fueron prolongadas (23, 24).

Las complicaciones sistémicas también ocurren, especialmente
en la infeccidén por S, dyvsenterise tipo 1. La mas dramatica de
éstas es el sindrome urémico hemolitico, una anemia hemolitica
microangiopdatica asociada con insuficiencia renal aguda. Esta
generalmente se desarrolla al finallde la primera semana de la
infeccién sintomatica, frecuentemente cuando el paciente se esta
recuperando. Las lesiones renales pueden revertir en
relativamente corto periodo de tiempo. Frecuentemente se observa
trombocitopenia moderada (30,000 a 100,000/ml) pero rara vez
ocasiona eventos hemorrégicos (1,3).

La sépsis complica la enteritis en menos del 10% de los casos
de disenteria. En cerca de la mitad de los casos con bacteremia,
se ha aislado Shigella del hemocultivo, mientras otros organismos
entéricos son encontrados en el resto (25), De todos los casos,
la mortalidad asociada con bacteremia es cercana al 50%, aunque
la mortalidad por por §. dysenteriae se reporta en 85% (3).

La localizacion extraintestinal de la infeccién durante 1la

15



bacteremia es rara. La bacteriologia de la bronconeumonia, que es

comin entre nifios con bacteremia, no ha sido bien definida (3).

Hay reportes de un sindrome peculiar en nifios, llamado
sindrome de Ikari, que estd caracterizado por toxicidad extrema,
fiebre alta y curso rdpido y fatal sin sépsis o deshidratacidn
severa (3).

Las complicaciones intestinales locales que amenazan la vida
pueden ocurrir, especialmente en infecciones severas por §,
dvsenteriae tipo 1 y §. flexneri (1). El megacolon toéxico esta
asociado con una tasa alta de mortalidad, la cual incrementa si
ocurre perforacidn. La incidencia actual de perforacidén puede ser
mas alta gque la reportada, ya gque es dificil distinguirla
clinicamente de colitis severa a menos que se cuente con el
exdmen radiolégico para detectar aire libre sub-diafragmitico;
sin embargo las pequeiias perforacionegpueden no detectarse por
éste signo radiolégico (1)

Otro problema mayor es la enteropatia perdedora de proteinas,
con pérdidas tan importantes como el equivalente a 500 ml de
protelnas séricas por dia (1).

Aunque la pérdida de grandes volumenes de liquido no es comuin,
profunda y vprolongada, la hiponatremia puede sger un problema
importante. La hiponatremia es también uno de los predictores més
frecuentes de muerte en an&lisis multivariados (1, 25).

Es bien sabido que ciertas condiciones como desnutricidn,
enfermedades intercurrentes, inmunodepresién y malas condiciones

higiénicas favorecen la infeccién severa por Shigella (1,28).
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"En . ninos aésnﬁt;idos ftratédos:vde manera = inadecuada es
frecuente la deshidratacidn y, en ocasiones, el estado de chogque
por hipovolemia.

Se han descrito otras complicaciones raras de shigelosis en
nifios pequefios, como queratitis, conjuntivitis, iritis con

perforacién e iridociclitis (3).

Diagnéstico

Los hallazgos clinicos frecuentemente sugierenel diagndéstice
de shigelosis cuando hay una diarrea sanguinolenta con fiebre o
sindrome disentérico (1).

El exdmen de leucocitos en heces es generalmente positivo.
Ademds la biometria hemidtica muestra leucocitosis con desviacién
a la izquierda. Cerca de un tercio de los nifios pueden tener mas
de 25% de bandas. La reaccién leucemoide con conteo de leucocitos
mayor de 50,000, ocurre en aproximadamente 10% de los pacientes
en algunas series. 5. dysenteriae tipo 1 caracteristicamente esta
asociado con un conteo leucocitario mas alto que en otros tipos
de Shigelas (1.3).

El exdmen de liquido cefalorraquideo (LCR) en niffos que tienen
convulsiones generalmente es normal, aunque en pocos puede haber
pleocitosis moderada con predominio de linfocitos (27).

La colitis amibiana no es comin en nifios; por eso la
ocurrencia de disenteria en nifios pequeiios dehe considerarse como
causada por Shigella hasta que se pruebe lo contrario. El

diagndéstico definitivo depende en recobrar el organismo de 1las
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heaes " (1), Por-lo: genaral; los coprocultivos son positives, sin
embargo pueden ser negativos debido ‘a que el microorganismo es

algo fragil (3).

diagnoatico diferencial

El cuadro clinico de colitis puede ser causado por otros
gérmenes diferentes a Shigella, como E. ¢oli enteroinvasiva, E.
coli  enterohemorrdgica, Salmonella, Campylobacter, Yersinia
enterocolitica, Clostridium difficile. E. histolvtica vy
enfermedad inflamatoria intestinal (1). La evidencia
epidemiolégica de tranamisién persona a persona sugiere
shigelosis. Las convulsiones son comunes con Shigella, pero no en
las otras formas de colitis. La diarrea sanguinolenta en los
primeros meses de la vida es mds comin con Salmonella. Cuando
existe historia de uso de antibidticos (particularmente de
clindamicina o ampicilina) sugiere C, difficile.

Un exédmen negativo para leucocitos fecales puede sugerir E,.
histolvtica, particularmente si el paciente esta afebril; éste
exédmen frecuentemente es positivo con las otras enfermedades.

Estudios de rutina negativos para patégenos bacterianos
gefialados anteriormente y E. histolvtica sugieren una colitis
hemorrégica por E. coli 0157:H7 o una de las otras E, coli
altamente productoras de citotoxina (particularmente si el nido
no tiene fiebre). Cuando se presenta diarrea acuosa, la
diferenciacién de Shigella con otras causas de diarrea acuocsa

puede no ser posible (3}.
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Tratamiento.

Debido 2 que generalmgnte la pérdida de volumen no es grande
en shigelosis, el reemplazo de . liquidos puede realizarse
facilmente por rehidratacién oral (1). En la- mayoria de - los
pacientes severamente enfermos 1la rehidratacién oral no es
suficiente, y la parte principal del tratamiento son los agentes
antimicrobianog (1).

La disenteria bacilar debe ser tratada rutinariamente con
antibidticos (3), ya gque se ha demostrado que el tratamiento

- antibidtico disminuye la gravedad de la sintomatologia y acorta
el'periodo de eliminacidén del bacilo por las heces (1).

La mayor desventaja asociada con el +tratamientoc es el
desarrollo de resistencia no sélo al antibiético utilizado, sino
también a otros antibidticos a log cuales el paciente no ha sido
expuesto. Este hallazgo peculiar se explica por el hecho de que
la drogo-resistencia es usualmente una cualidad del pléasmido
codificador. Los plasmidos son transferidos facilmente entre
enterobacterias. Un sbélo plasmido comunmente porta los genes para
la resistencia a miltiples antibidticos. El otro riesgo asociado
con la drogoterapia es que cada antibidtico tiene efectos
secundarios gue ocasionalmente limitan su uso.

El mayor problema es seleccionar una droga a la cual el gérmen
sea sSusceptible., En muchas partes del mundo las Shigellas
aisladas son resistentes a las drogas de uso general (28). Hasta
hace poco la ampicilina era la droga de elecciéﬁ. gsin embargo en

los Estados Unidos 30 a 50% de S. gonnei 'y §. flexneri son
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registantea a la ampicilina. Actualmente la terapia des  eleccion
es ;rimetoprim + sulfametoxasol (TMP/SMX). La mayoria de los
nifios - tratados con THMP/SMX meloran en uno o dos dias. Esta
o ‘regpuesta parece ser mejor que la vista en pacientes tratados con
-ampicilina, quienes persisten enfermos por varios dias a pesar de
la  terapia. Los pacientes con infeccidn por S. dysenteriae
serotipo 1 responden mis lentamente a la terapia antibiética.

En casos de Shigellas resgistentes a TMP/SMX, la dnica droga
disponible y relativamente barata es el 4cido nalidixico. Aunque
no hay una indicacién aprobada por la Food and Drug
Administration, se utiliza y ha venido a ser la droga de eleccidn
para las miultiples cepas resistentes en paises en desarrollo,.
Desafortunadamente gse ha encontrado resistencia al acido
nalidixico (2).

Las nuevas fluoroquinolonas (ciprofloxacina, ofloxacina vy
otras) son altamente activas y clinicamente efectivas cuando se
administran por via oral (2), pero debido a que ocasionan datio al
cartilago de crecimiento en animales Jjoévenes, hay preocupacidn
acerca de su seguridad en nifios pequetios (3).

Otro problema importante es el uso frecuente de metronidazol
para el tratamiento de la diarrea sanguinolenta en pacientes de
paises en desarrollo, frecuentemente basado en el hallazgo -de
quistes de E. histolytica en las heces, o en un intento para
ampliar la cobertura a la disenterfa amibiana en caso de que éste
sea el diagnéstico correcto. Sin embargo la "amibofobia” es un

problema c¢omin entre pacientes y trabajadores de la salud,
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: 11éy§nd§‘ .a un  tratamiento <frecuente vy no necesariamente
 ju§tifi§able. Ademas hay preocupacion porque el metronidazol se
usé ffecuehtemente en lugar de una droga efectiva para Shigella,
por eso los pacientes permanecen sin tratamiento para infeccidn
bacteriana (1).

El = tlempo de terapia es un evento importante que
frecuentemente se pasa por alto. En general si hay una fuerte
sospecha clinica de shigelosis, el paciente debe iniciar los
antibidtices antes de que el resultado del cultivo esté
disponible. Por lo tanto, el paclente que tiene <fiebre alta,
dolor abdominal importante, evacuaciones escasas frecuentes con
moco y sSangre y examen para leucocitos fecales positivo, debe ser
tratado sin demora. Cuando la Shigella no ha sido sospechada
inicialmente debido a diarrea acuosa sin colitis, la terapia debe
iniciarse cuando loz cultivos sugieran que Shigella es la causa
probable (3).

La duracidn de la terapia requerida para shigelosis es més
corta que para otras infecciones comunes (5 dias) (1).

Los agentes que tienen efecto sobre la motilidad intestinal
como el difenoxilato con atropina parecen prolongar la fiebre y
la excrecién del gérmen (1).

Es recomendahble cuando se presenten casos de shigelosis en
guarderias y escuelas, tomar cultivos de heces en el resto de los
nifios y maestros: quienes salgan positivos deberdn recibir
tratamiento con THMP/SMX ¥y no estar en contacto con los

susceptibles hasta que los coprocultivos se hallan negativizado.
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) E];.“.;‘lév‘édd':_clle imanos; uso; de. agua potable .y d‘aposi‘_t;oé adecuados . de-

'.‘fqn amental (3},
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OBJETIVO

Conocer la frecuencia de shigelosis en el Instituto WNacional
de Pediatria; evaluar el comportamiento clinico y de laboratorio:
comparar las caracteristicas de los tipos de diarrea 1liquida vy
diarrea sanguinolenta y determinar los factores de riesgo de

mortalidad de la enfermedad.
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MATERIAL X METODOS

] Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes clinicos
de todos los pacientes con coprocultivos positivos para Shigella
en el Instituto Nacional de Pediatria durante el periodo
comprendido entre enecro de 1990 y agosto de 1981. Correspondieron

a 63 pacientes.

La técnica de coprocultivo fue: toma de la muestra mediante
isopo rectal en menores de 2 afios y mediante muestra fecal en
depésito estéril para mayores de 2 affos. El isopo se sumerge en
caldo cerebro-corazdén. La siembra para el cultivo se realiza
sumergiendo el isopo o la muestra fecal en medio Mc Conkey; ¥ una
segunda siembra se efectia en el medio XLD. En tercer lugar el
isopo o la muestra se efectia en medio selenito de sodio vy
finalmente en medio tetrationato de sodio, el cual tiene dos
gotas de Iodo que permite selectivamente la separacién' de
Salmopella y Shigella. Estas siembras se incuban por 24 horas a
37 grados centigrades. Una vez que las colonias de los tubos Me
Conkey y XLD se hacen aparentes por microscopia estereoscédpica,
se inicia el estudio de identificacién bioguimica. Con éste
propésito las colonias son sumergldas en el medio de Kligler vy

éim. vy se incuban por 24 horas a 37 grados centigradoes.
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Una. prusba glucosa positiva y
con probable Shigella, y se prueba
su .tipificacidn. La sensibilidad a
el método de Bauer y cols (29).

Se definié diarrea aguda a
liquidas o sanguinolentas, con moco
24 horas con una duracidn

mds en

diarrea crdnica a la presencia

ganguinolentas en nimero de 3 o mds

de 15 dias o mds. Se definidé estad
paciente con hallazgo de Shigella en coprocultive

diarreico ni historia del mismo en
Se defini6 disenteria a
disninufidas de consistencia en las

Se considerd hipertermia a la

la presencia de

lactosa negativa se considera

contra sueros conocidos para
antimicrobianos se realizdé por
evacuaciones

la historia de

o sin éste, en nimero de 3 o
de 1 a 14 dias. Se definid

de evacuaciones 1liquidas o
en 24 horas con una duracidn
o de portador asintomitico al
sin cuadro
los dltimos 15 dias.

evacuaciones
cuales existia sangre visible.

temperatura rectal mayor de 38

grados centigrados.

Para 1la valoracidn del estado nutricional se tomé en cuenta
la relacién peso para la edad de acuerdo a las tablas del Dr.
Ramos Galvdn (30) Considerandose desnutricién leve (I grado)
cuando hubo un déficit del 10 al 24%, moderada (II grado)} al
déficit del 25 al 40% y desnutricidn severa (III grado) cuando
hubo un défilcit mayor al 40%.

El estado de hidratacidén sge evalué de acuerdo a los

criterios de la Organizacién Mundial de la Salud (31)

Se definié poblacién urbana marginada a la poblacién urbana
que vive en condiciones pobres y de hacinamiento en habitaciones

inadecuadas.
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Se revisaron las siguientes variables: edad, sexo, nivel
. socioceconémico, lugar de procedencia, estado nutricional,
‘duracién previa de la diarrea, caracteristicas clinicas de las
heces, "duracidén total del cuadro diarreico. Durante el proceso
diarreico se evaluaron las siguientes variables: temperatura
rectal, crisis convulsivas, estado de hidratacién,
complicaciones, tratamiento hospitalario hidrico y antibiético,
biometria hematica, sodio 'y potasio séricos, coprocultivo,
gensibilidad a antimicrobianos de las cepas aisladas v
hemocultivo.

Se dividiéd a los pacientes en 8 grupos de edad en forma
arbitraria de la siguiente manera:
Grupo 1.- pacientes menores de 1 mes
Grupo I1.- 1-6 meses
Grupo IIL.- 7-12 meses .
Grupo IV.- 13-18 meses
Grupo V.- 19-24 meses
Grupo VI.- 2-5 aiios
Grupo VII.-6-10 afios
Grupo VIII.- > 10 afio
El andlisis de datos se efectud mediante microcomputadora y el
programa de la Organizacidén Mundial de la Salud EPIINFO.
Inicialmente se realizé un andlisis descriptivo de todas las
variables, posteriormente se dividié a la poblacién como
portadores asintométicos y pacientes con enfermedad diarreica.
Los pacientes con enfermedad diarreica fueron divididos en dos
grupos: los que tenian diarrea liquida y los que tenian
disenteria.

Se efectud comparacién entre los grupos en las  variables

continuas mediante la prueba de t de Student, y en las variables
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dicetomicas madiante prueba de Chi cuadrada o prusba exacta de

Fisher de dos colas para muestras pequefias. Se efectudé ademds
an&lislis de riesgo nmediante estratificacién con raaén de wmomios.

Se considero significativo una p < 0.05.
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RESULTADOS

Se estudiaron - 63 pacientes atendidos en el - Institute
Nacional de Pediatria con coprocultivo positivo para Shigella de
enero de 1980 a agosto de 1891,

Durante el perfodo de estudio se realizaron 4,197
coprocultivos en el lahoratorio de bacterioclogia del Instituto
Nacional de Pediatria, de los cuales 63 correspondieron a
Shigella (1.5%).

De 1los pacientes estudiados 42 eran del sexo masculino
(66.6%) y 21 del sexoc femenino (33.3%). E1l rango de edades fue de
26 dias a 17 affos; el grupo de edad mds frecuente fué en los
menores de 12 meses correspondiendo a1'50% de la poblacidn {(Tabla

1).
Los meses de mayor ocurrencia de Shigella en heces fue en

junio, Julio y agosto (grafica 1)}, que corresponde a los meses
calurosos en la Ciudad de México. 44 pacientes provenian del drea
metropolitana (33 del Distrito Federal y 11 del Estado de
México). El 46% correspondieron a Areas urbano-marginadas, 38% al
area urbana y 15.9% a &reas rurales (graficas 2 y 3).

En relacidén al tipo clinico de shigelosis 9 pacientes fueron
portadores asintomdticos (14.2%), 35 tuvieron diarrea aguda (55%)
y 19 diarrea crdnica (30.15%): presentaron diarrea liquida el

49.2% de los pacientes, y disenteria 36.5% (tabla 2}.

28



La prasancia de’ fiebre, vomito y convulsiones fue mas
frecuente en el grupo de diarrea liguida, aunque no existié
diferencia estadisticamente significativa. Se encontrd
leucocitosis y anemia predominantemente en 1los pacientes con
diarrea liquida pero sin diferencia estadisticamente
significativa (tabla 3). El an&lisis estratificado de todas las
variables mostré una razdén de momios con mayor riesgo para el
grupo con diarrea liquida con r 1.24 (p= 0.03).

El estado de hidratacién se encontré normal en el 58.7%, y
deshidratacién de diversos grados en 41.3% de los nifios. Cuando
se compard el riesgo de deshidratacidén segin el tipo de
evacuaclones, se encontrd que es significativamente mayor en los
pacientes con diarrea liquida, en relacién a aguellos con
disenteria (r Odds 3.62, p= 0.02) (tabla 3).

La cepa de Shigella mds frecuente fué S. flexneri con 42.9%,
seguida por §. boydii y S. sonnei (tabla 4). No existié
diferencia en la ptaséntacién de diarrea disentérica o liguida
(p= 0.96), ni diarrea aguda o crénica por cepa de Shigella (§=v
0.70) (tablas 5 y 6).

La sensibilidad in vitro mostré mayor resistencia -a
ampicilina seguida por trimexasol. No se encontrd resistencia a
ceftriaxona ni a ceftazidime (tabla 7).

El uso de antibidéticos fue determinado por criterio dei
clinico antes del reporte del coprocultivo y de la sensibilidad
in vitro. El antibidtico mds se empled fue trimexasol (50%); 15

pacientes no recibieron ningin antibidtico, 5 de 1los cuales
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tenlan disenteria (tabla 8). En pacientes inmunosuprimidos o
complicados, el esquema antimicrobiano fue de amplio espectro.

Se realizd hemocultivo como parte de protocolo de sépsis en
30 pacientes, en 9 de éstos se documentd bacteremia por gérmenes
diferentes al causal de la diarrea (tabla 9 ).

Se presentaron complicaciones en 23 paclentes, predominando
bronconeumonia, seguido de septicemia causada por gérnenes
diferentes a Shigella (tabla 10).

Fallecieron 6 pacientes; la principal causa de defuncidn fué
septicemia (tabla 11); cuando se analizaron las caracteristicas
clinicas de admisién de los pacientes fallecidos, no se encontréd
diferencia significativa en relacién a los pacientes que

sobrevivieron.
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La shigelosis o "disenteria bacilar” continda siendo un
problema importante de salud pliblica en muchos paises en
desarrollo, que causa alrededor del 5 al 20% de 1los episodios
diarreicos en nifios. El cuadro clinico clésico asociado con
Shigella es la disenteria, pero la infeccién vpuede presentarse
como un espectro que incluye infeccidn asintomatica, diarrea
liquida o disenteria (20).

Mathan y Mathan reportan en 152 cultivos de heces en
pacientes con gastroenteritis por Shigella que so0lo un tercio de
los pacientes no cursaron con evacuaciones sanguinolentas (31).
En el presente estudio el 49.2% de los casos de shigelosis
presentaron diarres no disentérica de tipo evacuaciones liquidas
inespecificas, y el 14.2% fue un hallazgo durante estudios
generales ¥ ge consideré estade de portador. La tinica
caracteristica distintiva de los pacientes con diarrea 1liquida
fue deshidratacién en comparacidén a la menor incidencia en
disenteria {p < 0.02). Otras caracteristicas clinicas no fueron
distintas entre las formas de shigelosis con diarrea 1liquida y
disenteria. ) ‘

Se ha encontrado en estudios previos gque la prevalencia de

shigelosis es mayor cuando las condiciones sanitarias son pobres
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y -la. densidad de la poblacion es alta (26); los resultados de
nuestro  estudio concuerdan con lo reportado, encontrandose la
mayor frecuencia en pacientes gue provenian de areas urbano-
mérginadas (46%).

La letalidad por shigelosis se reporta entre el 1 y 10%
dependiendo de la sgituacion epidemiolégica (25, 32). Es mas
frecuente en nifios menores de 5 afios de edad (33). Bennish y
Harris en una revisién de 9,780 casos de shigelosis en
Bangladesh, reportan una letalidad de 9.86%, siendo mds elevada
en los menores de 1 afio con una tasa de 13.9% (10). En el
presente estudio la letalidad se presenté en los menores de 4
afios y fué del 9.5%, similar a la serie reportada en Bangladesh,
a pesar de que en México esta enfermedad no presenta
caracterigticas epidémicas.

La muerte durante shigelosis probablemente es mds frecuente
a consequencia de septicemia que por cualguier otra complicacién
(25). En una serie de casos en Bangladesh, la bacteremia por
Shigella ocurridé en 4.1% de 2,018 pacientes hospitalizados con
shigelosis, y la bacteremia con otros organismos ({principalmente
otras enterobacterias o bacilos gramnegativos) ocurridé en 5.1% dé
é&3tos pacientes (25). En nuestra serie no se encontré ningin caso
de septicemia por Shigella, sin embargo se encontraron 9
pacientes con septicemla por Staphilogoccus  eridermidis,
Klebsiella pneumoniae vy bacilos gramnegativos en 30 hemocultivos
realizados. La bacteremia posiblemente =3 el resultado de la

penetracién de bacterias a través de la mucosa colénica
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severamente ulcerada y de 1la disminucion de la actividad
bactericida en pacientes desnutridos (34).

Shigella se ha aislado raramente de esputo, sin embargo en
algunos reportes se ha encontrado neumonia como una complicacién
frecuente de shigelosis (35). En un estudio realizado en
Bangladesh por Bennish y Harris en niffos con shigelosis que
fallecieron, 32% tenian evidencia radiolégica de neumonia (10).
La evidencia obtenida por autopsia suglere que en muchos de estos
cagos la neumonia se presenta por patégenos diferentes a Shigella
y representa infeccién concomitante o secundaria. Nosotros
encontramos 15 casos de neumonia como complicacién, 6 de éstos
asociados a bacteremia por gérmenes distintos a Shigella.

Los factores que caracterizan a los nifios con alto riesgo de
morir por shigelosis han sido identificados en varios estudios
(10, 25, 32). Los factores de riesgo que se han encontrado son:
edad menor a 12 meses, alteracién de estado de conciencia,
hipoproteinemia, trombocitopenia, desnutricién severa,
temperatura normal o baja, deshidratacién, distensién abdominal,
bacteremia e hipoglucemia; teniendo significancia como predictivo
de muerte: trombocitopenia, alteracidén del estado de conciencia,
hipoalbuminemia y edad menor de 12 meses. En la presente serie,
de manera similar, se encontraron como factores de riesgo:
desnutricidén severa, bacteremia y la presencia de otras
complicaciones (bronconeumonia, 1ileo); sin embargo no  hubo
diferencia estadisticamente significativa en las demds variables,

posiblemente por el menor numero de paclentes estudiados.
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>En los‘estudias realizados en Bangladesh por Bennish y cols.
(10} 'y en el presente trabajo no se encontro como factor de
fiesgo de mortalidad la presencia de sangre en las evacuaciones,
por -lo que seria convenlente que la evaluacién de los casos de
shigelosis no se enfocara a la presencia de disenteria, sino a
logs factores de riesgo antes mencionados; lo cual determina el
uso de antibidticos y otras medidas terapéuticas.

La frecuencia de cepas de Shigella aisladas fue similar en
esta serie a otras encontradas en México de afies anteriores (6,
11, 12, 18), 1o cual informa de persistencia de este patrén
epidemiolégico.

De acuerdo a los resultados de la sensibilidad in vitro,

. resulta conveniente modificar la recomendacidén actual del tipo de
antibiéticos en nuestra comunidad, ya que se encontrd una elevada

registencia a ampicilina (37.5%) y a _trimetoprim/sulfametoxasol

(23.6%), vy la eleccidén del antimicrobianc ideal ﬁaberé

determinarse en estudios clinicos controlados prospectivos que

juzguen tanto criterios clinicos como sensibilidad in vitro.
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CONCLUSIONES

La diarrea liquida fue el tipo mds frecuente de presentacién
de 1la shigelosis en la presente revisidn. La deshidratacidén es
significativamente mas frecuente en casos de diarrea liquida, por
lo cual la rehidratacién debe ser la primer medida terapéutica en
nifios con sghigelosis, de manera similar a otras etiologias en
diarrea aguda y crénica. Encontramos ademis que no existe ninguna
otra caracteristica clinica ni de laboratorio diferente en
shigelosis disentérica y no disentérica.

Los factores de riesgo para mortalidad que se encontraron
fueron desnutricidn severa (III grado), bacteremia y
complicaciones agregadas al cuadro de shigelosis 4
bronconeunonia, 4ileo). En vista de que la disenteria per se no
constituye un factor de riesgo, consideramos que la decisidén del -
uso de antimicroblianos es dificil delimlitarla a é&stos casos.

La decisidén del uso de antibidticos en shigelosis debe ser
reevaluada en nuestro medioc y proporcionarse a. todos los

pacientes con factores de riesgo de mortalidad.
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TABLA 1
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

QGRUPO DE EDAD MASGULINOS FEMENINOS TOTAL %

< 28 dias 1 0 1 1.6
1 - 6 meses 17 6 23 ° 36,5
7 - 12 meses 6 3 8 12.6
1 - 2 afios 7 3 10 16.8
2 -’65 afios 6 8 12 190
6 - 10 afios 4 1 7.9
> 10 afios 2 2 6.3
TOTAL 42 21 63 100

(%) (66.6) (33.3)
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TABLA 2

CARAGTERISTICAS CLINICAS

%

CLINICA Evec.nl Evacliq Disent TOTAL

Edo Portador 9 9 14.2
Diarrea aguda (<14 dias) 23 12 36 556
Diarrea cronica (14 dias) 8 11 19 3o.d
TOTAL 9 31 23 63 100.0




CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO

D. LIQUIDA DISENTERIA
CARACTERISTICA (n = 31) (n= 23) P
n (%) n (%)
Edad « 2 afios ' 26 (83.8) 14 (60.8)
> 2 afios 6 (16.1) 9 (89.1) 0.05.. -
Yémito 19 (61.2) 8 (84.7) 0.06
Convulsiones 6 (19.3) 4 (17.3) 1.0 -
Falta de alimentacién
al senc en < 1 afic 8 (28.0) 8 (34.7) 0.11
Nutricién normsai o
desnutriclén leve 18 (41.9) 18 (69.65)
desnutricién i grado 7 (22.5) 8 (18.0) 0.12
desnutriclén Ill grado 11 (36.4) 4 (17.8)
Hidratacién normal o
deshidratacién leve 18 (68.0) 17 (78.9)
deshidrataclén moderada 6 (19.9) 6 (21.7) 0.02
deshidratacién severs 7 (22.5) 1 ( 4.3)
Temperatura 36 - 37.9'C 21 (67.7) 16 (66.2)
88 - 40 *C 10 (32.2) 8 (34.7) 0.84
Alt. del edo. de conclencla 8 (26.8) 4 (17.8) 0.46
Distensién abdominat 8 (26.8) 8 (34.7) 0.47
Leucocitos < 4000 6 (18.1) 4 (17.8)
4000 - 10000 . 10 (32.2) 18 (66.5)
10000 - 20000 16 (48.8) & (21.7) 0.22
> 20000 1 ( 8.2) 1( 4.3)
Hematéorito < 20 % . 8 ( 9.@ 8 (13.0) 1.0
Plaquetas dlsminufdas 1 ( 8.2) 3 (18.0) 0.17
Sodlo sérlco < 130 mEa/L 8 (26.8) 9 (389.1) 0.30
Diarres orénica 8 (26.8) 11 (47.8) 0.09
Bacteremis 7-(11.1) 4 (17.3) 0.64
& (48.8) 6 (26.0) 0.09

Complicaclones 1




Tabla 4
TIPO DE SHIGELLA

TIPO DE SHIGELLA =n _%
S. Flexneri 27 429
S. Boydii 14 22.2
S. sonnei 13 20.6
8. Dysenteriae . 9 1483

Total 63 100




Tabla 5
CLINICA SEGUN TIPO DE SHIGELLA

CEPA D.LIQUIDA DISENTERIA
8. flexneri 14 10
8. sonnel 6 5
8. dysenteriae 3 ‘ 3
8. boydli 8 -]

TOTAL 31 23




Tabla 6

EVOLUCION SEGUN TIPO DE SHIGELLA

CEPA D. AGUDA D. CRONICA
8. flexneri 16 ]
8. sonnel 6 &
8. dyaenteriae 4 2
8. boydil 10 ) 3
TOTAL 35 19




: Tabla 7
SENSIBILIDAD DE SHIGELLA IN VITRO

Antimicroblano

Resistencia

Ampiciline
TMT/SMX
Cefotaxime
Amikacina
Gentamicina
Ceftriaxona
Cettazidime

8enslbllidad
n
10 682.6
29 76.3
31 86.1
33 86.8
38 95.0
22 00
21 100

QO O N OV O &

87.6
236
13.8
138.1

5.0




Tabla 8
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

ANTIBIOTICO PORTADOR D.LIQUIDA DISENTERIA TOTAL %

Ninguno 4 8 § 16 238
Ampicilina o 3 (4} 3 4,7
Trimexasol 1 17 14 32 50.7

Otros 4 5 4 13 20.6




tabla 9

GERMEN

Staphilococcus epidermidis
Klebsiella pneumoniae
Baclios Qramnegativos
8in desarrolio

TOTAL

o

80




RIESGO DE MORTALIDAD ‘
SEGUN CARACTERISTICAS DE ADMISION
TJabla 13
SOBREVIVEN DEFUNCION L P
CARACTERISTICA {n= 57) (n= &) '
n (%) n (%)
Edad < 2 afios 38 (63.1) 6 (83.3)
> 2 afios 21 (36.8) 1 {16.8) 0.86
Disenteria . 20 (35.0) 3 {50.0) 0.66
Vémito 26 (43.8) 4 (86.8) 0.4
Canvulsiones 9 (16.7) 1 (16.8j 1.0
No alimentados al seno ’
en menores de 1 afic 13 (22.8) 8 (50.0) 0.22
Nutricién normal o
desnutrialén leve 34 (59.8) 1 (16.8)
desnutricidon |l grado 12 (21.0) 1 (16.8) 0.03
desnutricién (Il grade 11 {19.2) 4 (86.8)
Hidratacién normal o
deshidratacién leve 39 (68.4) & (83.3)
deshidratacién moderada 10 (17.5) 1 (16.6) 0.38
deshidratacién severa 8 (14.0) [}
Temperatura 36-37.9'C 37 (64.9) & (83.3)
38 - 40 °C 20 (35.0) 1 (16.8) [}
Alt. del edo. de conciencis 10 (17.5) 3 (60.0) 0.09
Distensién abdominal 17 (29.8) 3 {60.0) 7
Leucocitos < 4000 9 {16.7) 1 (16.6})
4000 - 10000 23 (40.3) 5 (83.3)
.10000 - 20000 22 (88.5) 1 (16.8) 0.22
» 20000 2 ( a.5) 0
Hematéorito < 20% 5 ( 8.7) 2 (83.3) 0.12
Plaquetas disminuidas 3 { 6.2) 1 (16.8) 0.33
Sodio sérico ¢ 130 mEq/L 16 (28.0) 2 (as.3) 1.0
Disrres ordnica 16 (26.3) 4 (88.8)
Baoteremis 7 {12.2) 4 (86.8) 0.006
Complicaciones 17 (29.8) 8 (100 ) 0.001




Tabla 10

COMPLICAGION n
BRONCONEUMONIA 8
BACTEREMIA 3
BRONCONEUMONIA Y BACTEREMIA [
BRONCONEUMONIA, BACTEREMIA E ILEO 1
BRONCONEUMONIA E ILEO 1
ILEO ]
APENDICITIS 2

TOTAL 23




DEFUNCI

Tabla 11
P

TIPO DE SHIGELLA

E

8. flexneri
8, sonnei

8. dysenteriae

S, boydii

TOTAL

N O a4 o

LL




: TASA DE MORTALIDAD
EN PACIENTES CON SHIGELOSIS

Tasa de mortalidad
GRUPO DE EDAD (%)

< 1 affo 8.37

1 - 4 afios . 1666

6 - 9 afios 0.00

> 10 aflos 0.00
Tabla 12
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