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INTRODUCCION 

Se define como diarrea al aumento en el contenido /fquido de las evacuaciones 

y que, en general, sean más de tres veces al día. La disenteria se define como la 

presencia de evacuaciones de escaso volumen, predominantemente fonnadas por 

moco y sangre. 

la Diarrea Infecciosa Aguda o Gastroenteritis continúa siendo una de las 

principales causas de morbilidad y mortalidad de los países en desarrollo, sobre todo 

en los lactantes, considerándose importante determinar su etiolog/a para un 

tratamiento más adecuado. En 1970 sólo se reportaba un 20% de frecuencia de 

aislamiento; ach1almente, con la utilización de nuevas técnicas, se ha incrementado 

hasta un 80%, dándose a conocer nuevos agentes etiológicos potencialme/l/e 

patógenos en la gastroenteritis. Es por tal razón que se planeó este trabajo, quefomró 

parte integral del proyecto: Implantación de Nonnas Terapéuticas para el Manejo de 

Diarrea Infecciosa Aguda en el Primer Nivel de Atención Médica. Para este proyecto 

se seleccionaron dos unidades médicas de primer nivel de atención del IMSS, 

localizadas en el sur de la Cd. de México. Sólo se reportaron los datos obtenidos de 

las muestras tomadas en la Clínica No. 19, ubicada en la Delegación Coyoacán, en 

donde atienden predominantemente a personas de nivel socioeconómico medio. 

Para la investigación se incluyeron a todos los pacientes que acudieron a los 

servicios de consulta externa en el primer nivel de a/ención, con diagnóstico de 

Diarrea Infecciosa Aguda o Disenteria. Se considera como primer nivel de atención, 

a la consulta médica o a los servicios médicos preventivos que se otorgan en la 

clínica. 



OBJETIVOS 

Determinar la frecuencia de alg11nos agentes etiológicos de diarrea aguda en 

1111 gnipo de pacientes de consulta externa en 11na Unidad Médico Familiar. 

Dete1minar la frecuencia de los mismos microorganismos en un gnipo de 

pacientes sin diagnóstico de diarrea. 

Determinar la presencia de leucocitos en el moco fecal de todos los pacientes 

sin y con diarrea aguda. 
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1.-GENERALIDADES 

l. l.- SINDROME DIARREICO. 

A través de la historia de la h11manidad, han existido problemas de gran 

magnit11d, provocados por las grandes epidemias del cólera, la disenteria y diarreas 

en general: este gn1po de padecimientos denominados en la actualidad "Síndrome 

diarreico ", originaron una elevada morbilidad y mortalidad en todo el mundo hasta 

finales del siglo XIX en el presente siglo el problema se f11e resolviendo en los países 

ind11strializados d11rante los primeros 15 años, al elevarse los niveles generales de 

vida en las sociedades de dichos países, En contraste con los países en desarrollo, en 

donde las enfermedades diarreicas de origen infeccioso todavía representan uno de 

los principales problemas de salud pública (55), mostrando 11na morbilidad 

excesivamente elevada (54). Cálculos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

indican que cada año, aproximadamente 750 millones de menores de 5 años de edad, 

enferman de diarrea aguda (DIA) en Asia, A/rica y América Latina (25.11). Se 

reporta q11e en 1983, fallecieron 5 millones de niños menores de 5 años (48) 

contrastando con lós bajos porcentajes presentados, desde años anteriores en 

algunas naciones, donde han habido avances notables en este campo, como es el caso 

de Estados Unidos, Canadá, Puerto Rico y Cuba (13). En 1992 el porcentaje sig11e 

siendo elevado con un promedio de 3.2 millones de m11ertes en niños menores de 5 

años alrededor del mundo (63) y 5-10 millones de m11ertes relacionadas con diarrea 

entre los 3 billones de gentes que viven en A/rica, Asia y América Latina (40). 

En la Reptíblica Mexicana, en el transcurso de los tí/timos 55 años, la morbi­

morta/idad por diarrea ha disminuido en forma sostenida. Sin embargo, a pesar de la 

considerable dismin11ción en las defancion~s informadas entre 1960 y 1980 (cuadro 

/), se puede observar que el porcentaje de m11ertes en menores de un año, se 
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incrementó de 44 a S6%, y si se comparan las tasas de mortalidad observadas por 

diarrea con las de los otros paises (cuadro 11), se puede apreciar que en 1990 este 

problema segufa siendo muy importante ya que ocupaba un tercer lugar dentro de los 

paises latinoamericanos (S), La DIA, ocupa el segundo lugar en morbilidad con 

3,204,419 casos notificados en /98S (2S), en 1991 se incrementó este ntímero a un 

total de 11,715,000 casos en niños <5 años con un promedio de 4.S episodios 

diarreicos por niño por año. la O M S reportó en 1992 S2,7/8,000 episodios 

dian·eicos en niflos <5 años (76), constituyendo la segunda causa más frecuente de 

consulta médica a esta edad (49). Actualmente se sabe que en la población atendida 

por el Instituto Mexicano del Seguro Social (TMSS), las diarreas representan una de 

las primeras causas de consulta médicayausentismo al trabajo (55,73). 

En los tí/timos años, la OMS y el Fondo de las Naciones Unidas para la 

Infancia (UNICEF) han tratado de disminuir la morbilidad y mortalidad por diarrea, 

logrando avances importantes al determinar los agentes causales, sus mecanismos de 

patogenicidad y trastornos .fisiopatológicos que caracterizan el síndrome diarreico 

(60). 

Por tal razón, es importante el esclarecimiento de la etiología de la diarrea 

aguda, la cual ha seguido un proceso lento. Hasta 1960 sólo podfa determinarse en 

aproximadamente 20% de los casos, reconociéndose como agentes causales a un 

ntímero pequeño de microorganismos como: Shigella. Salmonella fi. coli 

enteropatógena (ECEP), Vibrio cho/erae y li. histo/vtica. Sin embargo, en las 1í/timas 

dos décadas, en base a las investigaciones realizadas y al desarrollo de nuevas 

técnicas de diagnóstico, se identificaron nuevos agentes infecciosos como: Rotavin1s, 

cepas enterotoxigénicas, enteroinva:livas, enterohemorrágicas y enteroadherentes de 

fL. ~ Vibrio parahaemolvticus, Campvlobacter jeiunilflllj, Yersinia enteroco/it/ca 
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Clostridium difficile. Cryptosporidium WJ!. y otros agentes bacten'anos y virales 

menos comunes (3). Siendo posible identificar actualmente al agente etiológico en 

más del 60% de los casos (47). 

Diversos estudios nacionales e internacionales han mostrado una proporción 

variable de los agentes patógenos mencionados cuadros Tll (3), IV (58,42,73,21) y 

V(/9,38,8,78). Estas van'aciones pueden depender de numerosos factores como son: 

la edad de los niños, el rigor clínico con que se establezca el diagnóstico.de diarrea, 

la selección de los pacientes, el tiempo de evolución del padecimiento en el momento 

mismo de realizar el estudio, cambios epidemiológicos y estacionales de los distintos 

agentes infecciosos, posibles variaciones de la virulencia de los microorganismos, 

por IÍ/timo, diferencias en la calidad, especificidad y sensibilidad de las distintas 

técnicas microbiológicas que se utilicen (54). 

Se han realizado estudios concernientes a la importancia de vi nis y bacte1ias 

en niños con gastroenteritis en diversas ciudades, particularmente en ciudades 

industn'alizadas. Rotavirus en un 58%, ha sido la mayor causa de diarrea (74), a 

diferencia de las ciudades en desarrollo, en donde la mayor frecuencia de 

aislamiento corresponde a los agentes bacten'anos, encontrándose sobre el 45% 

(47, 70). Más investigaciones se han enfocado a pacientes menores de edad 

hospitalizados y pocas a pacientes no hospitalizados (74). Los pacientes que asisten a 

un hospital, generalmente presentan diarreas con complicaciones, observándose un 

sesgo hacia las formas mlÍ.!i graves, por lo que las proporciones obtenidas no son 

necesariamente representativa.' de lo que ocurre en población abierta, donde la 

mayoria de Jos casos, son diarrea de curso leve o moderado, sin complicaciones (47). 

En esta situación conviene efectuar estudios de prevalencia de Jos distintos agentes 

en diferentes áreas, y en pacientes no hospitalizados. La Información epidemiológica, 



que proporcionan estos eshtdios es necesaria para integrar el panorama de la 

etiologla de la diarrea aguda en nuestra población (28,47). 
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CIJMUIO l. D!FUNCfOIU• POI\ DIA11ft!A y 011uras ti[. [01,D lM u 11rf'U•tu:A MElltlC:11'41t 

GRUP0/#10 1900 1900 

11'1'10 44.0% 66.0% 

1-4!\llOS 35.0% 20.0% 

6NlOS 21.0% 24.0% 
1"uent11:uuecclOn Generatele t:.ataellstrcu 1481. 
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CUADRO 11. TASAOE MOnTlll.IOAIJ ron DIMnF.A 11\J 

PAIS 1970-1976 1975-1980 1900-1985 1985-1990 

,6,gentino 1.51 0.98 0.50 0.31 

8elce 2.95 2.00 1.11 0.00 

Brasi ... 4.112 3.02 1.94 

Colonilla 4.n 3.98 1.56 ... 
Costa Rica 3.30 1.16 0.37 0.27 

Cuba 0.87 0.37 0.24 0.18 

Olio 2.79 1.19 0.31 0.17 

Rep!lbic1 Ooni'lk:ana 7.57 4.73 3.01 ... 
Ecuador 8.20 7.54 4.85 153 

EISatlador 9.BB ... 4.09 . .. 
Gull!mala 10.90 9.35 7.46 ... 
Honduras 11.29 6.57 6.56 ... 
Jamsica 2.61 1.99 1.32 ... 
Mhk:o 5.97 4.26 2.69 2.17 

Ni:aragua 10.96 9.83 ... ... 
Panamt 2.23 1.45 0.70 0.66 

P11!guay 3.92 4.50 2.95 2.36 

Penl 6.28 7.00 6.60 ... 
Uruguay 1.16 1.03 0.61 0.31 

Veneruela 3.31 2.27 1.65 1.0B 

"°" no. ae rnJ8n:&s oor n ,,,u naoimmes en1fD t> anos o eoaa 1::i1. 
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CUADftOlll. 
fReCUENCIA De AISLAMIENTO DE MICRDDROANISMDS EN NIAOI 

CON V SIN DIAft"EA AOUDA 

.,.., .. .,.o¡¡, 'U:!ll l'tU .... ;i.u;i. t'U :i111vu , ......... u:. _.,.111vu 

AUTORES CON DIARREA CON INF.MIXTA SIN DIARREA 

" CON DtAnftEA % " 
DONTAYCOLABOAADORE"S' 66.0 10.0 4.0 

PICr.ERING EN HOUSTON &1.9 2.7 5.J 

PICKERING EN t.'EXJCO 58.5 4.7 7.1 

GUERRANT Y COLABORACORES 513 17,7 41.0 

MUROS Y COLABORADORES 59.8 7.0 11.J 

ALVAAAOO Y COLABORAOOftES Sil.O an.o :vio 

•no 11 lr'l\llllig11on •o•n-• vr1l11 

Mhloo, 1986 131. 
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CUADRO IV. 
FRECUENCIA DE MICROORGANISMOS ENTEROPATOGENOS 

EN NlflOS CON OIARREAAGUDAEN LA 
REPUBLICA MEXICANA 

.... •~o '""" 'º" 
PICKER\NG MATHEWSON O LAR TE GIRON 

MICROORGANISMOS O. F. 
IN'4381 

IHDtilYIUS 

IADennovrus 

'°" ..... 
'co" 

1•··~ 
l"W 

ICOCC 

r 

I~ 

·~ 

troroz01toSJ 

1
uesconoc100s 
nnsccones ITTJ,..., .... s 

..... roorgan&Srro no es ,,,,__, 

-oatonoraportldo 
ETEC •E. coi 1n11rot>~g,!nic1 
EPEC-=E. col .. nteropatógen1 
EIEC •E. colien•minvasiva 

% 

11 

-
1 

-.. 
" 1 

, 
-
"" J.O 

10 

GUAOALAJARA O. F. CHIAPAS 
IN"154J IN•-1 IN '631 

% % % 

l.J "ª¿u u . - b -
"·" lUO U "" 4.b ba lU -- 1 u ..• ll• lb '"'" b.O "" " º" 
1.3 '"" u 
4.b ,. ti -
J.O 1 

'-ti ' -
lU.O ;,JO JO •1.J 

008 <U o . 



CUADftOV. 
FftECUENCIA DE AISLAMIENTO DE MISCftOORGANISMOS 

ENTEftOPATOGENOS EN NINOS CON DIARftEA DUftANTE 1992 

MIC!'IOORGANISMOS BANGLADESH ITALIA 

IN <3631 IN -28111 

11 

ARABIA 

IN =2171 

PEAU 

IN -l!771 



1.2.- AGENTES ETIOLOGICOS. 

L2.J.-Shigel/a W!.· 

Entre 1898 y 1901, Shiga en el Japón, Flexner en las Filipinas y Kruse en 

Alemania, demostraron el papel de Shlgella en las diarreas y disenterías (26). 

Shige/la continúa siendo una causa común e importante de diarrea, 

principalmente en escolares en todo el mun(/J}, causan(/J} más problemas en paises 

en desarrollo, porque la enfermedad tiende a hacerse más severa por la 

deshidratación de los individuos, además puede provocar grandes epidemias. 

Desde J 972 fa mayoría de los brotes que se presentan en los grandes centros 

de salud en los EstadDs Unidos se deben a Shige/la. El primero de estos casos de 

shigelosis lo reportó el Centro para el Control de las Enfermedades de Atlanta 

(CDC) (62,26). América Central, Bangladesh, Africa Central y Sur de Asia han 

sufrido recientes pandemias; en Guatemala se estimaron /20,000 casos y 12,000 

muertes durante un periodo de 12 meses (62,68). 

la shigelosis es universal, mostran(/J} una incidencia que puede variar del 5 

al 20% aproximadamente. En México, en 1986 se encontró Shige/la del JO al /3% 

en los casos de diarrea en niños. Por lo general, la transmisión de la infección es 

directa de hombre a hombre, esto es posible por el pequeilo inóc11/o reque11do 

(JOI • Jo2 microorganismos), por esta razón es dificil de controlar, así como 

también por la presencia de infecciones inaparentes, su dis•mlnación a olros 

centros de salud cuando un niilo es transferido, y su diseminación hacía la 

comunidad aún después ele la recuperación del paciente (54,55,50,62). 

Ocasionalmente se presentan estos brotes epidémicos por contaminación con 

Shige/la a fi1entes comunes como el agua y los alimentos. Las epidemias por 

S/iige/la en el trópico se han atribuído a la transmisión a partir de heces 

infectadas, transportadas en las patas de las moscas (62). 
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los miembros del género Shigella son el prototipo de microorganismos 

invasivos que producen disenteria . Si bien estos microorganismos son muy 

importantes como causa de infecciones gastrointestinales, rara vez producen otro 

tipo de infecciones (39). la enfennedad típica puede presentarse en dos fases, 

en la primera se presentan los síntomas característicos de la enfermedad que 

tenninan con la aparición de sangre y moco en las heces; en la segunda fase se 

multiplica el microorganismo a través de fa mucosa del colon hasta provocar una 

respuesta inflamatoria y la muerte de las células que pueden contribuir a la 

formación de úlceras (62), el periodo de inc11bación es de 36 a 72 horas. 

El enfenno presenta fiebre alta, molestias abdominales y. en ocasiones, 

vómito. la diarrea es inicialmente líquida y abundante, pero luego puede disminuir 

mostrando moco, sangre y leucocitos polimoifonucleares (PMN) en las 

evacuaciones, presentándose el cuadro clínico como una verdadera disenteria 

(54,7). El curso de la shigelosis es extremadamente variable. Los nif!os tienden a 

tener infecciones leves, que duran no más de tres días, pero los síntomas en los 

adultos persisten a veces por 7 días. Durante 3 o 4 semanas pueden presentarse 

recidivas (22). 

Se requieren por lo menos 3 factores de vinilencia para q11e Shigel/a cause la 

enfermedad: presencia ck 11n antígeno de pared celular de naturaleza 

lipopo/isacárido; capacidad de invadir y proliferar en las células epiteliales y 

liberación de 11na toxina después de la invasión a la célula (62,53,46, / 3). las 

shigelas invaden .las células de la mucosa, causando la muerte y desprendimiento de 

éstas hacía el lumen intestina/, rara vez invaden más allá de la mucosa (39). las 

cepas vin1lentas primero colonizan temporalmente el intestino delgado 

presentándose en el enfermo los síntomas clásicos; posteriormente, la colonización 
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de la bacteria se extiende hacia el intestino groeso, invadiendo las células 

epiteliales, la multiplicación intracelular produce la muerte de las células invadidas, 

en la última fase invade mucosa y submucosa llegando a diseminarse dentro de/ 

tejido conjuntivo de la lámina propia, ciando inicio a una respuesta inflamatoria 

con la in.filtración de PMN y cambios vasculares, esta etapa de acumulación de 

metabo/itos y liberación de endotoxinas, conduce a la fonnación de rílceras. En 

ocasiones las células del infiltrado inflamatorio en la lámina emigran al epitelio de 

la cripta, bloquean su luz e inician la fonnación de abscesos (68,5/,66, 73 ). 

Shigella WJ!. y lb co/i enteroinvasiva (ECEI) comparten un plásmido de 120 -

140 MDa que permiten a la bacteria penetrar a la mucosa intestinal del colon 

(72). las formas más graves de disenteria las origina ili dysenteriae tipo J, que 

además del poder invruor, elabora una enterotoxina, la toxina de Shiga (54,62,31). 

que produce diversos efectos: Parálisis lumbar en animales inferiores 

(Neurotóxica), muerte de las célu/ru en cultivos de tejido (Citotóxicos); cslimulación 

de secresión intestinal (Enterotóxica). Actualmente se ha detenninado que otras 

especies o serotipos de Shigel/a producen una toxina semejante a la de Shiga en 

menor concentración (62,59). diversos gropos de investigadores han demostrado 

que la toxina de Shiga inhibe la síntesis de proteínas en células eucariontes (53). 

las especies de Shige/la están estrechamente relacionadas en la secuencia de 

pares de bases del DNA con !L. fJ!lj, presentando de un 70 a 100% de hibridación 

considerándose por esto taxonómicanrente, como miembros de la tribu 

Esc/rerichiae (39,50). En el Manual de Bergey se clasifican en la sección 5, como 

el género 11 de la familia /, Enterobacteriaceae (35). Se conocen 4 especies de 

Shigel/a: S..dysenteriae, S., [!exneri, S., boydii y S., sonnei (39), que serológicamente 

corresponden a los gn1pos A, B, C, D. dentro de los cuales se encuentran más de 
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40 serotipos basados en las características de sus antlgenos somáticos "O" 

(53). Algunos estudios muestran que las especies f/exneri y sonnet. predominan 

más frecuentemente y que las especies boydii y dysenteriae se aislan en menor 

proporción (72,59). 

El mejor método de obtención para cultivar esta bacteria, es utilizar un 

hisopo rectal para aumentar la probabilidad de aislamiento por ser un 

microorganismo intracelular, en Ja práctica se utilizan más comunmente muestras 

fecales recién emitidas, (no más de 2 horas). la presencia de PMN en la muestra, se 

utiliza como pn1eba presuntiva de identificación (75), recordando que el hallazgo de 

PMN se relaciona con Ja localización anatómica y el grado de inflamación de la 

mucosa (50), en el caso de este microorganismo el tipo de lesión ocasionada en el 

intesn·no delgado contribuye a laformacidn de un gran nrímero de leucocitos fecales 

(41), por lo que pueden encontrarse en mayor cantidad en pacientes con shlge/osis, 

que en pacientes con sa/monelosis, fiebre tifoidea, disenteria amibiana y diarrea 

ocasionada por fh coli Invasiva. Con el método del moco fecal pueden contarse 

hasta más de 50 células por campo en infecciones ocasionadas sobre todo por 

Shigel/a dvsenten·ae tipo /, la técnica se realiza con muestras de heces o hisopos 

rectales con una pequefla cantidad de moco a Ja que se le adiciona azul de 

metileno para examinarla a través del microscopio y observar claramente los 

micleos de Jos leucocitos (75). Los métodos para el aislamiento de Shigel!a son 

ampliamente aprovechados alrededor del mundo (62). los miembros de este género 

dentro de las enterobacterias, son los menos reactivos bioquimicamente, inmóviles, 

fermentan la glucosa sin producción de gas, reducen Jos nitritos, no fermentan la 

lactosa en 24 horas y presentan otras reacciones bioquímicas caracteristicas 

de este género. 
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La identificación de las especies de ShieeUa es Importante por sus 

implicaciones cl/nicas y epidemiológicas. Tres proebas bioqulmicas son litiles en 

la separación de las especies, Manito/, Orn//ina y ONPG, pero aunque 2 

especies son bioqulmicamente distintas, las otras dos son /gua/es, por esta razón y 

debido a que pueden presentar reacciones cnizadas con f1 coli y otras 

Enterobacterias, la determinación de los gropos serólogicos es esencial para la 

identificación de las especies (39,75). 

1.2.2.- Sq!monellq auz 
La participación de Salmonel/a en las enfermedades diarreicas humanas es 

variable, siendo inferior a ~ :U?J! (72,42); en México se encuen/ra una 

frecuencia de aislamiento en niflos del 2 al 6% aprox (55). la fuente de contagio, 

ademár de la materia fecal, pueden ser los alimentos de origen animal (75). En el 

caso de la salmone/osls en México, al igual que en muchos otros países, se ha 

demostrado que una extensa variedad de animales (poi/os, reses, cerdos etc.) se 

encuentran Infectadas o son portadores de un sinnlimero de serotipos de $almonel/a 

patógenos tanto para el hombre como para los propios animales (73). Los serotipos 

asociados a diarrea se encuentran principalmente en animales de granja. 

En 1984, un brote de diarrea severa en Estados Unidos fae ocasionado por 

$.newport, ésta se encontró en una manada de reses, alimentadas con dosis 

subterapéuticas de un ontimicrobiano en promoción, lo que demostró Ja resistencia 

del microorganismo hacia las drogas (62). Algunos investigadores han determinado 

la presencia de Salmonel/a WJ!. en aderezos para ensaladas fabricados 

industrialmente, en vegetales congelados y en una gran variedad de alimentos 

preparados con vegetales cocidos. Garcla-Vil/anova y col. aislaron diversos 

serotipos de Salmonel/a en aguas residuales de ríos y lagos, en cosechas inigadas 
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con estas aguas y en materia fecal humana de pacientes con diarrea, determinando 

una mínima re/ación entre los serotipos aislados de estas aguas y los que causaron 

infección humana. La contaminación por irrigación de agua; el consumo de 

animales; la falta de higiene de /os manejadores de alimentos y el proceso 

industrial de vegetales en el mercado conllibuyen a la transmisión de Salmonel/a 

(20). La participación del hombre en este tipo de infección es importan/e, porque 

pueden existir portadores; en tal caso, el estado de portador suele prolongarse por 

semanas, meses y aún ailos, con eliminación intermitente del microorganismo en las 

evacuaciones (73). Niños con 5 meses de edad han llegado a ser portadores de 

Salmonel/a hasta dos años (74). 

Miembros del género Salmonella son agentes causales de infección, que 

fluctúa entre gastroenteritis leve de corta d11ración, gastroenteritis severa con y sin 

septicemia y fiebre tifoidea (39). El periodo de incubación del bacilo varia de 8 a 36 

horas (54). La presentación típica de gastroenteritis por Salmonella se limita a 

diarrea acuosa, con náusea, dolor abdominal y fiebre (62), en ocasiones se presenta 

vómito y diarrea con sangre (71). Aproximadnmente el 5% de los niños manifiestan 

materia fecal con sangre, moco y presencia de leucocitos polimoifonuc/eares (PMN) 

en las heces, siendo indistinguible de !1 cJvsenteriae. La bacteremia particularmellle 

en niños menores de 3 meses de edad o en hospederos debilitados puede 

acompañarse de diarrea debida a algunos serotipos de Salmonella enteritidis (62). 

Los síntomas clínicos pueden variar, de acuerdo con los diferentes serotipos del 

patógeno y el estado de salud del paciente (75). 

la patogénesis de la enfermedad ha sido bien estudiada en animales 

inferiores. Después de la ingestión y tránsito a través del estómago, el 

microorganismo Invade el intestino delgado y colon. Como un paso inicial, 
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Sa/monella se adsorbe en el borde en cepillo de los enterocitos, después entra a la 

célula por un mecanismo semejante a la pinocitosis, en este proceso las 

microvellosidades inicialmente son destruidas y después reparadas. La bacte1ia 

permanece en las vapiolas pinoc/ticas migrando a la supelficie de la lámina propia 

donde son extruídas (62). Al entrar a la lámina propia los bacilos producen una 

reacción inflamatoria compuesta por leucocitos po/imoifonucleares e histiocilos. los 

PMN fagocitan y eliminan de manera eficaz a las Salmonel/as; sin embargo algunas 

especies de salmonel/a sobreviven dentro de los fagocitos debido a la liberación de 

endotoxinas .v viajan al tejido linfático intestinal (73,77). Si el proceso se prolonga, 

como en la tifoidea y paratifoidea, el infiltrado se toma básicamente de linfocitos 

mononucleares (73). Dependiendo de la virulencia de las cepas en particular y de la 

respuesta del hospedero, las bacterias pueden invadir y multiplicarse en el torrente 

sanguíneo o en el linfático o ambos (39). El mecanismo preciso por el cual 

Salmonella causa secreción intestina/, manifestándose como diarrea, no es claro, 

aparentemente son necesarias la invasión de la mucosa y la producción de 

enterotoxinas (62). 

El género Salmonel/a exhibe una gran heterogeneidad en cuanto a sus efectos 

enteropatogénicos, algunos no invaden la mucosa intestinal y no producen 

inflamación, ni diarrea y resultan poco virulentos cuando se inoculan 

intraperitonealmente al ratón. Otras cepas que penetran el epitelio intestinal no 

producen diarrea y los estudios realizados por inoculación de asas i/eales de conejo 

con diferentes cepas de ~ tvphimurium indican que la capacidad para producir una 

reacción inflamatoria no es condición para la aparición de la diarrea (7 3). Se ha 

reportado la elaboración de una enterotoxina en ~ typhimurium que se relaciona 

antigénicamente con la toxina del cólera por su comportamiento en varios 
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bioensayos, adicionalmente se ha descrito una enterotoxina termoestab/e en 

Salmonella (62). 

Sa/monel/a se clasifico en el Manuql de Bergey, en lo sección 5 como el género 

/// de la familia Enterobacterioceae (35). lo clasificación de esta especie ha sido 

controvertida o través de los años. En 1972, el CDC reportaba sólo 3 especies 

distintas, S,. !JIJ2hj, S,. choleroe-suis y ~ enteritidis. los estudios de Crasa y col 

demostraron que el gn<po An'zono está estrechamente relacionada con el género, 

reportándose dentro de los s11bgrupos 3a y 3b. Former lll y col han aceptado la 

clasificación de Salmonella de acuerdo o los subgrupos, basados en la hibridización 

del DNA y los análisis fenotlpicos. De acuerdo a esto existen 6 subgrupos (/, 2, Ja, 

Jb, 4 y 5), subdivididos a s11 vez en un gran número de serotipos (15). Hasta el 

momento se han identificado al menos 2,200 serotipos potencialmente patógenos 

paro el hombre y los animales (77). 

lo gran mayoría de las especies de Salmonel/o aislados de muestras clínicas 

humanas pertenecen al subgrupo 1, éste incluye los serotipos: :t. tvphimurium 

$_.enteritidis y S,. heidelberg: siendo bioqulmicamente muy activos. Sin embargo, los 

serotipos ~ !JIJ2hj, S,. cholerae-suis y ~ paratyphi A son menos activos 

bioquímicamente. Estos últimos son importantes en enfermedades humanas y se 

aislan de cultivos, tanto de heces como de sangre. los otros subgnipos pueden 

presentarse en diarrea y se consideran como patógenos entéricos si no existe otro 

patógeno, pero es más probable que se encuentren en animales de sangre fria y en _el 

medio ambiente (15). 

Se diagnostica la gastroenteritis por Salmone/la cuando el microorganismo se 

aisla por cultivo bacteriológico de las heces, en una persona con diarrea. Cuando los 
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heces recién emitidas se observan con microscopía electrónica, en el moco fecal Jos 

leucocitos pueden encontrarse en escaso nrímero, contándose menos de 20 células 

por campo en los pacientes. Para el aislamiento de este microorganismo en 

el cultivo bacteriológico de heces recién emitidas ó tomadas con hisopo rectal es 

recomendable utilizar medios de cultivo de baja selectividad. Adicionalmente pueden 

usarse medios de enriquecimiento (75). 

la mayorla de Jos aislamientos se caracterizan por reacciones positivas para 

movilidad y fermentación de glucosa con producccón de gas y negativas para indo/, 

ureasa y fermentación de lactosa. la producción de H2S es una caractristica 

variable, porque sólo el 50% de 11. cho/erae-suis y J 0% de 11. paratyphi A la dan 

positiva. Muestran otras reacciones características del género (39), pero también 

las producen muchas cepas de Citrobacter causando confusión en la illterpretación 

de Jos resultados. las cepas de Citrobacter pueden excluirse porque fermentan el 

glicerol en agua peptonada, en 24 horas y Salmonella no fo hace (15). 

Salmonella tiene una estmch/ra antigénica compleja posee dos clases 

principales de antlgenos; Somático o endotoxinas, llamadas también "O" .v 

flagelares ó "H". Algunos serotipos poseen además un antígeno de envoltura 

llamado también "Vi", en ciertos casos, como en !I. !JlJ2lJj_ (35). los 

aislamientos identificados bioquímicamente como miembros del género Salmonel/a, 

pueden confinnarse con sueros polivalentes que contienen aglutininas para Jos 

antígenos O. H y Vi de este microorganismo. Cuando un aislamiento se clasifica 

bioquímicanzente como miembro del género Salmonella y no aglutina con el 

suero polivalente, una suspensión del microorganismo puede calentarse durante 15 

minutos, enfriarse y reexaminarse (39). 
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L2.3.- Yerslnla enterocolfllca 

Desde su descubrimiento, Yersinia enteroco/itica ha sido una causa importante 

de diarrea en el mundo Industrializado (56,36). El microorganismo .fué descrito por 

Schleifstein y Coleman en 1939 como 11n patógeno para el hombre, no identificado, 

semejante a Bacterium lignieri y Pasteurella pseudotubercu/osis. 

los diversos aislamientos de éste fueron nombrados como Bacterium 

enterocolitic11m P. X, e_ pse11dotuberculosis typo b, Germen X y f. 

pseudotuberculosis X. hasta que en J 964 Frederiksen propuso el nombre de 

Yersinia enterocolitica (16,10), en dichafecha se aisló este microorganismo de un 

paciente con i/eítis aguda terminal (65). Desde fas dos décadas anteriores se ha 

incrementado fa frecuencia de aislamiento, se ha encontrado en humanos de 

muchas ciudades del mundo, su incidencia y prevalencia es variable pero existen 

datos de una frecuencia proporcional de aislamiento en heces de pacientes con 

diarrea. En Montreal, durante un periodo de 15 meses, de 1977 a 1978, se aisló 

Yersinia enteracolitica de 6,364 niños sintomáticos en un 2.8%; en Holanda 

se aisló de 827 pacientes menores de 40 affos con enteritis en un 2. 9%; en Italia, se 

aisló de 2,500 niños con diarrea en un 1.4% En contraste, en Detroit no se 

aisló de muestras de heces en 1,262 pacientes con diarrea (/O). 

la enfermedad atribuida a [. enterocolitica en el norle de Europa ha sido 

alta, reportes de Bélgica indican que Yersjnia patógena frecuentemente está 

impÍicada con gastroenteritis aguda, tanto como Salmonel/a Y1ll. y Campy/obacter 

Ylll.· la mayoría de los reportes europeos son causados por [. enteroco/itica 

serogropo 0:3 y el 0:9 en una menor proporción. En los Estados Unidos la 

e1ifermedad por r..enterocolitica se presenta en menor grado y los brotes se han 

asociado a los serognipos 0:8, 0:5, 27, 0:13, 18 y 0:21; sin embargo, el serognipo 
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0:3 surge como una Importante causa de brotes asociados a gastroenteritis. En 

Noniega, los casos debidos a Yersinia se han incrementado a través de los años, 

entre /986 y 1987 su nzímero reportado es cerca del doble, de 156 a 274 con 

una incidencia de 6.7 casos//00,000 habitantes, específicamente en la región de 

Os/o también se ha incrementado el número de casos de infección por Yersinia, 

durante Octubre de 1988 a Enero de 1990 se obtuvo una incidencia de 6.4 

casos/100,000 habitantes en niflos menores de 5 aflos de edad (56). 

L enterocolitica es un bacilo cocoide, facultativo, Gram negativo, es móvil a 

25°C e inmóvil a 37'C y semejante a otras Enterobacterias. El microorgan1~vmo 

fermenta la glucosa, es oxidasa negativo y reduce los nitratos. las colonias de 

[.enterocolitica no fermentan la lactosa en medios que contienen sales biliares, las 

cepas típicas dan reacción positiva en agar urea de Christensen y reacciones 

negativas para utilización de citrato. 

L enterocolitica puede caracterizarse por pruebas bioquímicas, las 

características que la separan de otras especies de Yersinia incluyen pniebas 

positivas para omitina descarboxilasa y fermentación de sacarosa y pniebas 

negativas para fennentación de melobiosa, rajinosay ramnosa (39, 10). 

la recuperación óptima del microorganismo por inoculación en los medios 

entéricos de rutina se obtiene en las placas de agar MacConkey si se. incuban a 25°C 

durante 48 horas. Existen medios selectivos diferencia/es más efectivos que los 

medios entéricos de n1/ina como el lrgasan para la recuperación de L 
enterocolitica a partir de heces. Como L enteroco/itica se multiplica a 

temperah1ras frías, los caldos de enriquecimiento en frlo facilitan la recuperación 

del microorganismo de muestras contaminadas. los aislamientos de Y. enterocolitica 
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son usualmente susceptibles in vitro a trimetoprim-sulfametoxazo/, aminog/ucósidos, 

c/oramfenicol, tetraciclinas, cefalosporinos de tercera generación y quino/inas. Los 

aislamientos son típicamente resistentes a cefa/osporinos de primera generación y 

más a penicilinas (/O). 

Y. enterocolitica se ha aislado de una diversidad de reservon'os vivos entre 

ellos: aves, ranas, pescados, moscos, caracoles, ostiones y una amplia variedad 

de mamíferos (JO). Los puercos se han implicado como el principal reserv01io 

de Jos cepos patógenos (37) involucradas en infecciones humanos, Jos que se 

encuentran en Ja cavidad oral y tracto intestina/ del animal sano (36). También 

albergan al microorganismo, reservarlos inanimados como la leche cruda, crema, 

heladas, carne de res, de cordero y de aves de corral, lagos, rlos, suelos y vegetales 

(JO). En Europa, se observó una mayor frecuencia de aislamiento en los meses 

fríos de acuerdo con los reportes de infecciones estrechamente relacionados 

con Jos meses de Otoño e Invierno (45,JO). 

La transmisión de 1'.,, enterocolitica a humanos ocurre primeramente por Ja 

ingestión de alimentos, agua y/o leche contaminadas. El consumo de leche y 

carne de puerco contaminados ha sido Ja causa de transmisión en diversos brotes o 

cosos esporádicos de enfermedad. La transmisión hacia humanos a partir de perros, 

gatos y puercos es por vía fecal-oral u oral-oral. Los picaduras por insectos no se 

han mencionado como vehículo de transmisión, al igual que Ja transmisión 

fecal-oral de persona a persona (JO); sin embargo, se han reportado brotes 

familiares ocurridos por Ja transmisión de manos contaminadas con heces 

humanos osi como por alimentos contaminados en el momento de Ja preparación 

(57). Otra vía de transmisión de persona a persona puede ser por Ja transfi1sión de 

productos sanguíneos (JO) 
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El periodtJ de incubación de X,. enteroco/itica está en un rango de 1 a 11 días 

(57, JO). La dosis infectiva mínima para humanos no se ha detenninado exactamente, 

pero la ingestión de 3.5 X 109 microorganismos en voluntarios ha producido 

diarrea. La duración de la excresión del microorganismo en las heces está en un 

rango de 14 a 97 dlas (10) . 

.!'.. enterocolitica es un patógeno entérico versátil responsable de una variedad 

de desórdenes, incluyendo diarrea y colitis (64), causa síndromes gastrointestinales 

con un amplio rango de manifestaciones clfnicas, desde diarrea moderada 

hasta adenitis mesentérica (29,36,37). Las manifestaciones clfnicas de fa 

enfennedad dependen, en a/gun grado, de la edad y estado falco del hospedero, la 

enterocolitis por .!'.. enteroco/itica se caracteriza por fiebre y dolor abdtJmina/, en 

algunos casos, náuseas y vómito así como la presencia de leucocitos y eritrocitos, 

con sangre evidente en las heces (JO), los síntomas intestina/es pueden persistir 

hasta por dos semanas (57). Las caracterfsticas c/fnicas predominantes en niflos 

mayores de 5 años de edad son diarrea, fiebre y, con menos frecuencia, dolor 

abdominal; la adenitis mesentérica se caracteriza por fiebre, dolor abdtJminal y 

leucocitosis com1mmente en adolescentes (12). El slndrome pseudoapendicular 

frecuentemente se confunde con apendicitis ocurriendtJ principalmente en 

adolescentes. las complicaciones debidas a esta infección son: artritis, eritema 

nudoso y, con menor frecuencia, septicemia que puede ocurrir en adultos, más 

comrmmente en mujeres (29, 1 O). Se han observado oteo tipo de complicaciones 

después de la enfermedad como: pancreatitis aguda, co/ecistitis aguda, hepatitis 

aguda, y esplenomega/ia (65). 
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La virolencia de .[ enteroco/itica es un fenómeno complejo. Un número 

distinto de genes en los cromosomas y plásmidos son los responsables de la 

patogenicidad y fenotipos de viro/encia. Los p/ásmidos que codifican la viro/encía 

son poco estables durante la manipulación en el laboratorio (36). 

las cepas patógenas caracterizadas por un cromosoma invaden los 

cultivos de células y al poseer un p/ásmido de viro/encía (pYV), se facilita la 

supervivencia dentro del hospedero (64). La expresión de vin1/encia de .[ 

enteroco/itica requiere de 11n plásmido de 70 kilobases (kb) llamado pYVel cual 

sintetiza y secreta una gran cantidad de proteínas, éstas son óptimas cuando la 

bacteria se incuba en ausenc!a de calcio (69). La expresión de plásmidos que 

secretan protelnas en la supeificie de membrana (Yops) es 11n determinante 

importante de la patogenicidad en .[ enterocolitica. Tal expresión ocurre in vi/ro a 

37'C, pero no a 25'C ni en presencia de altas concentraciones de calcio. Los 

plásmidos que secretan Yops se han detectado en el lumen y tejido intestinal de 

ratas infectadas experimenta/mente después de una hora de inoculación 

intragástrica. La expresión de estas proteínas se asocia con la resistencia para 

mediar la opsonización, la fagocitosis por nemrófilos y la resistencia a la actividad 

bactericida del suero. 

Los anticuerpos contra estas protelnas se detectan en el suero de pacientes 

convalecientes infectados con .[ enterocoli/ica. El hierro es un factor esencial en el 

desarrollo de estas bacterias, lo obtienen a través de sideróforos; .[ 

enterocolitica ~o produce sideróforos pero los usa sintetizados por otras 

bacterias. El hierro permite incrementar substancialmente la virolencia de .[ 

enteroco/itica en animales infectados experimentalmente, quizá porque atenúa la 

actividad bactericida del suero (/O). 
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los serobfogrupos invasivos de .J'.,. enteroco/itlca producen una 

enterotoxina termoestab/e, conocida como YST, producida por un gen cromosómico 

yst. El papel de YST en las enfermedades permanece controvertido (64). De 

acuerdo con la secuencia de ácidos nucleicos, la YST se sintetiza como un 

po/ipéptido de 71 aminoácidos. Sus propiedades fisicoqufmicas y antigénicas son 

similares a la toxina termoestab/e (STI) de Escherichia fJ!1t ambas toxinas 

activan la guanilato cic/asa e inducen la acumulación de fluido por incremento del 

GMP cíclico en células epiteliales intestina/es. la enterotoxina YST de .J'.,. 

enteroco/itlca también incrementa los niveles de GMP cíclico intracelular en 

cultivos de líneas celulares(/ 2). 

los ratones se usan para estudiar la patogénesis de Yersinia: la inoculación 

oral con .J'.,. enteroco/itica ocasiona invasión de las placas de Peyer, los nódulos 

linfáticos mesentéricos y, dependiendo de las condiciones experimenta/es, también 

del bazo y del hígado. En contraste, la infección de conejos jóvenes por 

inoculación oral, incú1ce una diarrea franca y una invasión sistémica. 

la similitud entre YST y STI sugieren que la YST puede ser responsable 

de Ja diarrea inducida por .J'.,. enteroco/itica (J 2). Un estudio reciente en animales 

puestos en contacto con una suspensión de mutantes de YST, indica que la toxina 

es una causa importante de la diarrea asociada a Y. enteroco/itica (64). 

L. enterocolitlca y las especies estrechamente relacionadas, Y. (rederiksenii, 

Y.intermedia y .J'.,. kristensenii están ampliamente distribuidas en la naturaleza. 

También existen otras especies de Yersinia como L. a/dovae, .J'.,. roltdei, 

x_.bercovieri, .J'.,. mollaretli, .J'.,. ruckeri, .J'.,. pseudotubercu/osis y L. pestis que se /tan 
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estudiada (39,37, 16,36). I.. enterocollllca es heterogénea, con más de 50 serolipos y 

diversos biotipos, pero sólamente unos pocos de los bioserotipos son patógenos 

para el hombre (37). Los serotipos que causan enfermedad difieren en su 

distribución geográfica y su patogenicidad (4), los serotipos más comunmente 

asociadns a yersiniosis humana se limitan a cepas europeas (O:/, 0:3, 0:9, 0:5, y 

0:27) y cepas Americanas (0:8, O: /Ja, /3b, 018, 0:20, 0:21, y 0:4,32) (29). 

J,2.4.-Aeromonas mJb 

Han existido numerosos reportes en todo el mundo acerca del aislamiento de. 

Aeromonas wu. de casos de diarrea en humanos: lautrop 1962, Rosner 1964, 

Cooper y Brown 1968, Chatterjee y Neogy 1972, Bhat y col 1982 (6 }, Agger en 

1985, Altwegg y Geiss en 1989, Mikhail y col en 1990 (6,61). Sin embargo, la 

importancia de estas especies como patógenos intestinales ha sidn objeto de 

controversia (18), algunos autores dudan que Aeromonas wu. sea causa de 

enfermedad entérica. No obstante, algunas Aeromonas W/!. tienen propiedades 

similares a otros microorganismos bien reconocidos como patógenos entél1cos 

(61). 

Las infecciones intestinales debidas a Aeromonas WJ!. se identifican 

frectÍentemente en el sureste de Asia, India y Australia, pero raramente en 

Estados Unidos (33 ). Un estudio de los agentes causales de diarrea aguda en niños 

(< 5 ailos) en Tasmania, establece que Aeromonas wu. se aisla fácilmente como 

11n solo patógeno con una frecuencia del 4. 7% (34). En Italia se reportó que 

Aeromonas puede aislarse junto con otros patógenos intestina/es en las heces de 

niños con gastroenteritis (18 ). Algunos investigadores han aislado este 

microorganismo en muestras de heces de pacientes con diarrea más 

frecuentemente que de muestras de pacientes asintomáticos (23,67), otros no han 
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encontrado diferencias significativas en la propordón de aislamiento entre /os dos 

gmpos estudiados (J,18). Estos resultados divergentes pueden relacionarse co11 

la localización geográfica, la época del año en la que se realiza la reco/eccló11 

de fa muestra y los medios microbiológicos usados para su m'slamiento. la 

distribución tfe la edad de los individuos en quienes se identifica Aeromonas es 

similar a aquellos con enfennedad diarreica por Salmonellq, revelando un gran 

número de casos en individuos menores de 7 años y en adultos, especialmente en los 

mayores de 60 años(/). 

Su hábitat normal son fi1entes de agua estancada y corriente, pero 

eventualmente se han observado en estuarios de agua salada, suelos hiímedos, 

desechos alimenticios, animales de sangre fria y humanos Infectados, es muy rara 

la infección en animales de sangre caliente ( 39 ), con motivo de esta 

predominancia acuática, las Infecciones intestinales por este microorganismo 

son más frecuentes en los meses cálidos (31), mostrando un punto máximo 

durante el verano (13,1). la enfermedad natural debida a estas especies de 

Aeromonas se ha encontrado en anfibios, por ejemplo Ja erifermedad de la pata 

roja, en ranas. los portadores sanos son tanto humarías como animales. 

Con técnicas selectivas, se han visto en Inglaterra, Estados Unidos y 

Australia, en 1111a proporción del 1 al 3 % de portadores; en Tailandia, 

recientemente se vió una proporción del 8 al 16% en niños y 17% en adultos 

( 39 ), generalmente su frecuencia de aislamiento reportada en heces de pacientes 

sanos varia entr~ 0.2 y 8 % (34). La enfermedad por Aeromonas generalmente no 

requiere tratamiento especifico generalmente (13), sólo se requiere en pacientes con 

diarrea prolongada cuando este microorganismo se aisla de las heces. Se ha 

detenninado que las cepas aisladas e identificadas como tL hvdroohila son 
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sensibles al ác. nalidíxico, tetraciclina. trimetoprim·su/fametoxazo/ y suifametoxazo/ ( 

I ), siendo el cloramfenico/ el antibiótico más efectivo ( 33). 

La especie & hydrophila se ha encontrado asociada con enfermedades 

humanas, aunque también pueden causar enfermedad otras especies (44). El 

microorganismo recientemente ha sido objeto de diversas revisiones, 

reconociéndose/e una asociación con diversos tipos de Infección humana, que 

incluyen los siguientes: gastroenteritis aguda en adultos y niños, fluctuando de 

diarrea con sangre de corta duración a prolongada; infecciones en hen'das con 

agua contaminada, con rm inicio rápido de celulitis; septicemia en hospederos 

inmunocomprometidos, especialmente aquéllos con leucemia y otras infecciones 

menos frecuentes incluyendo: osteomielitis, peritonitis, meningitis, endocarditis y 

neumonía (32). De estos infecciones clínicos la mas común ha sido la diarrea 

aguda(/). 

Las caracterfsticos cllnicas asociadas a gastroenteritis por Aeromonos son: 

diarrea acuosa de corta duración asociada con fiebre moderada, observándose en 

una pequeña proporción sangre y moco (23). Agger y col incluyen otras 

caracterfsticos además de /afiebre (38'C) como dolor abdominal, vómito y duración 

de la enfermedad alrededor de I O dios. La enfermedad es diferente a la shigelosis y 

más semejante a las diarreas toxigénicos, no causa tenesmos ó hematoxia ( I ). En 

Asia y A/rica el género A e ro monas causa enfermedad semejante al cólera debido 

a la producción de enterotoxinas temro/ábil y termoestab/e, siendo los efectos 

similares a los de la toxina del cólera, probada en osa i/ea/ de conejo (33). 

Debido a la controversia existente con respecto a la importancia de especies de 

Aeromonas como patógenos intestina/es, se debe determinar si las propiedades 

de virulencia del microorganismo se asocian con enfermedad diarreica, 
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evaluando el papel de Ja producción de citotoxinas y enterotoxinas por cepas de 

Aeromonas en la patogénesis de la gastroenteritis aguda (32). Los mecanismos 

exactos por Jos que estos microorganismos causan enfermedad, aún se desconocen 

(62). Algunas investigaciones acerca de Jos posibles mecanismos de patogenicidad 

han sido incompletas. Muchas cepas de Aeromonas hydrophi/a han mostrado 

poseer factores de viro/encia, incluyendo adherencia a células bucales y 

hemaglutinación mediados por pi/is ( 1 ), producción de citotoxinas (32), de varias 

exotoxinas, incluyendo hemo/isinas y. por último, una enterotoxina (39). Además 

Ja actividad enterotoxigénica probablemente es causada por una sola toxina, 

demostrada en el ara i/eal de conejo (67). La capacidad para desarrollar a 43'C 

fae propuesta como un marcador de virolencia (34). Estos microorganismos 

muestran ser invasivos y poseer hemagl11tininas que pueden correlacionarse con 

diarrea. Esto no es un acuerdo general con relación al papel de estos factores 

como mecanismos de virulencia para Aeromonas (32). Se han encontrado cepas 

enteroinvasivas, pero los esfuerzos para inducir diarrea en animales han fallado 

(39). En algunos estudios lar cepas de Aeromonas no producen enterotoxlnas, 

mientrar que en otros la actividad se notó en un 84%de las cepas (32). 

Sarawathi demuestra que las cepas aisladas de d.,, hydrophi/a y las 

enteropatogénicas de Vibrio cholerae 569.B, tienen un comportamiento semejante 

en el /leo de conejo, no se muestran cambios histológicos pero sí una pequeña 

infiltración de monom1c/eares; todos Jos aislamientos de d., hwlrophila de 

pacientes con diarrea causaron acumulación de fluido en el asa ileal de conejo 

debido a la liberación de substancias enterotoxigénicas por parte de la bacte1ia 

durante su m11/tip/icación, siendo comparable a Ja causada por la toxigenicidad 

de Vibrio cholerae 569.B, en que se han reportado otros resultados similares 

(67). Atkinson y Trausl describen patrones de hemag/utinación que 
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correlacionan con la capacidad para adherirse a enterocitos humanos y células 

epiteliales bucales. Se involucra más de un mecanismo en esta hemagilltinación uno 

de los cuales es mediado por pi/is. Sin embargo, los estudios de pi/is en relación al 

origen, biotipo y vin1/cncia de Aeromonas han sido pocos y controversia/es. 

Algunos estudios muestran que Aeromonas aisladas de agua producen 

cltotoxinas en alta proporción (34). Kindschuh y col. encueniran que la mayo1ia 

de los microorganismos aislados del ambiente y de humanos también producen 

citotoxinas y que estas son inmunológicamente distintas a la toxina de Shiga, 

afirmando que la producción de citotoxinas no es un factor de patogénesis de 

d.,. hvdrophi/a relacionadas a gastroenteritis. 

la mayoría de las cepas examinadas de d.,. hydrophila y d.,. sobria 

producen enterotoxinas independientemente de la faente de aislamiento. Además no 

se encuentran diferencias significativas en la prevalencia de enterotoxinas, 

citotoxinas o hemolisinas, ni se observan en sus cepas, una correlación entre 

hemolisinas y enterotoxinas de acuerdo a otros reportes (18). Recientemente se 

demostró que las características entcrotóxicas, citotóxicas y hemolíticas de 

d,.hvdrophi/a las determinan diferentes genes localizados en 3 diferentes segmentos 

cromosoma/es. Esta observación puede explicar la existencia de las diversas 

propiedades de virulencia entre las cepas en diferentes partes del mundo. la 

imponancia de otros factores de virulencia permanece sin determinar (32). 

En el Manual de Bergey de Bacteriología Sistemática se clasifica en la 

sección 5 a estos microorganismos, como el género /ll de la familia // Vibrionaceae, 

y reconoce 4 especies de Aeromonas: d.,. hvdrophila, d.,. caviae, d,, sobria y 

d_.salmonicida, de ésta ríltima reconoce 3 subespecies: salmonicida, achromogenes 
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y masoucida (9,35). Recientemente surgieron nuevas especies acuáticas como 

tJ..media, no móvil, semejante a & salmonicida y que se encuentra en muestras 

humanas (39). 

PopojJ. al igual que Schubert, sugieren que las especies de Aeromonas 

mesojllicas y móviles pueden dividirse en tres especies: & hvdrophi/a, <i. sob1ia, 

tJ..caviae (sólo considerando las que causan gastroenteritis en humanos) (18,34). 

A pesar de los estudios sobre .:!,, hvdrophila, no se busca comunmente en 

cultivos de heces de rutina y la enteritis causada por este microorganismo ha tenido 

pocas evaluaciones cllnicas ( J ). Miembros del género Aeromonas presentan una 

molfologia semejante a otras Enterobacterias, poseen un flagelo polar usualmente 

mono/rico que en cultivos viejos suele ser mas corto. El contenido G-C del DNA es 

57 a 67 mol % (39). 

En la fase aguda de la enfermedad este microorganismo está presente en 

gran número (75). El primo-cultivo de Aeromonas. se efectúa en medios de 

laboratorio usuales. Sin embargo, no todas las cepas desarrollan bien en medios 

de cultivo diferenciales o selectivos (30,33). 

Un estudio reciente ha comparado 9 medios sólidos y 2 líquidos para aislar 

adecuadamente Aeromonas de heces humanas ( 24 ). El método con se11Sibilidad y 

especificidad es .el agua peptonada alcalina. Otros medios recomendados son agar 

sulfito dextrina facsina (DFS), agar xi/osa desoxico/ato de sodio citrato (,'(DCA), 

agar ampicilina p1il xi/osa (P XA), agar sangre con 43g de p-nitrofenol glicerina I /, 

agar Mac Conkey con tria/osa y un caldo de enriquecimiento con sales biliares y 
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novobiocina. En agar sangre muchas cepas de Aeromonas muestran una gran 

zona de fJ-hemólisis. 

El rango de temperatura para desarrollar es entre O'C y 4l'C. Su rango de pf/ 

es de 5.5 a 9.0. ~on heterotrójicas, producen oxidasa y cata/asa (desarrolladas en 

medios no selectivos) (39), xi/osa negativa, fermentan glucosa y otros 

carbohidratos con producción de ácido y/o gas (43), reducen los nitratos a nitritos. 

Incapacidad para desarrollar a una concentración del 6.5% de cloruro de sodio. 

Produce muchas exoenzima como ami/asa, DNasa, lipasa,fosfatasa, proteinasas, etc 

(39,2). la producción de oxidasa no es exclusiva de este género, por tal razón 

pueden confimdirse con varios microorganismos, entre ellos Pseudomonas 

W!. (43). 

las pruebas usadas para la diferenciación entre & hvdrophi/a y & sobria son 

la hidrólisis de esculina y salicina y la fermentación de arabinosa, siendo más útiles 

como pruebas discriminatorias. Otras reacciones propuestas son la capacidad 

para desarrollar en presencia de KCN y el uso de histidina y arginina como 

fiientes de carbono ( 34 ). En los estudios de aglutinación se ha observado una 

reaclividad cruzada, de Plesiomonas shigelloides con & hvdrophila y & sobria (39). 

L2.S.- Camovlobacter /e/un/ 

El género Campvlobacter consiste en un grupo bien definido de bacterias, son 

bacilos curvados en espiral, de 0.2 a 0.5 micras de ancho por 0.5 a 5 micras de 

largo. Presentan formas curvadas en c, con un solo flagelo polar en cada extremo, 

con diámetro de 0.27 mm y longitud de 1.31 micras, correspondiendo a células 

jóvenes de reciente división, formas bi, tri y tetracurvadas con un flagelo polar 
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en cada extremo, su longitud promedio es de J.82 micras y su diámetro de 0.20 

micras, correspondiendo a células maduras. Estos microorganismos pueden tener 

forma de coma, de S ó de ala de gaviota y constituyen cadenas cortas 11 

ocasionalmente largas. las células pueden volverse e.iféricas o cocoides, en 

especial en cultivos envejecidos. las células son esporuladas, móviles mediante un 

solo flagelo polar en los extremos y en ocasiones hay cepas inmóviles. Son 

microaeróji/os y tienen un tipo de metabolismo en el que no fermentan ni oxidan los 

hidratos de carbono (39). 

la taxonomía del género Campv/obucter corresponde al sistema aprobado 

oficialmente por la comisión Internacional de Bacteriología Sistemática. Las 

especies son: Campv/obacter Í!.!J!b Q, .fr!JJ.§. subesp . .ftl1!§, b. Í!t!J!§. subesp. 

venerea/is, (;,.jejuni, b. fQfj, b, sputorum, b. sputorum subesp. seutorum, e_ 

sputorum subesp. buhulus, b, sputorum subesp. 111ucosalis, Q,, concisris. Existen otras 

especies de Campy/obacter que se han reportado en la literatura como: C. fecalis 

(35), Q.laridis, c_ lnitrofigi/is, Q,, hyointestinalis, e_ cineadi, e_ fenne/liae y otros 

grupos de Campylobacter o semejantes al género. 

Las especies de Campylobacter se ubican generalmente en dos grupos amplios: 

Cata/asa positivos y Cata/asa negaJivos. Las cepas más a menudo asociadas con 

enfermedades humanas son cata/asa positivas las que a su vez se pueden separar 

en dos gropos, según el intervalo de temperuhiru en la cual desarrrollun. Los 

termófilos tienen una temperuhira óptima de desarrollo a 42ºC y no desarrollan a 

25ºC. los termófllos asociados con enfermedades humanas son C. jejuni, C. coli y 

Q,, /uridis. La resistencia al ácido nulidíxico distingue generalmente a C.,, luridis de 

Q,, jejrmi y f;,.coli. La clave pura diferenciar C.,, jejuni de Q,, co/i es la prueba de 
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hidrólisis de hipurato, el primero puede hidro/izarlo a glicina y ácido benzoico; en 

cambio el segundo y otros campylobdcteres no hidro/izan hipurato (39). 

las cepos catalarn positivas de Campylobacter que desarrollan a 25 "C y no a 

42"C son C. Í!ilJJ§. y k hvointestinalis. Unas pocas cepas termotolerantes de éstas 

desarrollan a 42'C, sin embargo el desarrollo a 25"C es la clave diferencia/ para 

distinguir las cepas tennotolerantes de las temu¿jilas. {;,. .fglJ1§_ s11besp. ÍffJJ!J. puede 

producir enfermedad en el ser humano y se distingue de la subesp. venerealis por 

la prueba de la glicina al / % y de Q, hyointestina/is por la prueba de H J;S en triple 

azúcar hierro. Q. cineadi y C. tennel/iae son Jos cata/asa positivos asociados 

con enfermedades humanos, las especies desarrollan a 37"C y no a 25 ó 42"C (39). 

la campylobacteriosis se considera una zoonosis, los primeros hallazgos que 

relacionaban a Campylobacter WJ1. con episodios de diarrea, provienen de la 

década de los 50; pero sólo a fines de los aflos 70 con la publicación del trabajo de 

Skirrow, se comenzó a reconocer y caracterizar a Campvlobacter jejuni como 

patógeno intestina/ para el ser humano (17). El interés médico surgió, luego del 

desarrollo de métodas diagnóslicos que permitieron s11 aislamiento e 

identificación a partir de heces, incrimi11a11dose/e con la etiología de un JO a 15 %de 

los casos de diarrea aguda (27). las técnicos apropiadas de cultivo, permitieron 

investigar a este microorganismo en diversas condiciones cllnicas y ubicando/o 

como uno de los principales agentes de diarrea infecciosa aguda en países 

desarrollados y en desarrollo. 

La fuente mas común de inf~cciones humanas son los aislamientos de origen 

animal, especialmente a partir de la leche no pasteurizada (39). Numerosas 

especies animales albergan al agente, probablemente las mas estudiadas son las 
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aves: sin embargo, los perros y los gatos también han sido vectores en brotes 

intrafamiliares. Los pollos son igualmente una fuente de infección para el ser 

humano. Los microorganismos se aislaron en un 33% en el agua de bebida de un 

criadero de aves y en un 25 % en las cáscaras y membranas de los huevos, en un 

estudio realizado en Santiago de Chile en 1985 (27). Otra fuente probable la 

constituyen los cerdos. Diversos alimentos también se asocian con brotes de 

campylobacterosis (17). Se estima en los E.E. U. U. que anualmente se producen 

alrededor de 2 millones de casos de infecciones por campylobacterias. Esta cifra 

es equivalente al número estimado de casos de shigelosis. Los portadores sanos 

son infrecuentes en los E.E. U. U, pero no lo son en los países en desarrollo. 

La enfermedad producida por Q,, jejuni y Q,, co/i es semejante por lo que puede 

confimdirse. Estudios realizados en Canadá e Inglaterra indican que Q,, co/i es 

responsable del 3 al 5% de casos humanos. Q,, col/ se encuentra muy a menudo en 

cerdos sanos. (39). En un estudio realizado en México en el periodo de diciembre a 

jtmio de 198 I, se mostró una frecuencia de aislamiento de Campylobacter WJl del 

9.8% en un grupo de niños hospitalizados. Su mayor frecuencia de aislamiento 

ocurrió en los meses calurosos del año. Se identificó Campylobacter &J.2 

simultánemente con otros agentes polencialmente enteropatógenos, como 

Rotavirus, Shigel/a y Salmonel/a. El porcentaje de portadores asintomáticos fué de 

4.2% semejante al comunicado por otros autores (47). Un estudio comprendido 

entre abril de 1984 y mayo de 1985 mostró tm aislamiento del 14.7 % de C. jejuni 

con otros microorganismos. 

En los niños con diarrea predominó notablemente en los menores de un año 

de edad, en tm 78% La mayor frecuencia de aislamiento asociada con C. 

feitmi se observó en los meses de Julio a Octubre, que en el Valle de México 
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corresponde a la estación lluviosa del año así como también en el mes de Enero. la 

afta frecuencia de aislamiento de Q,, iejunl en coprocultlvos de nlflos sanos 

(9.9%) indicó una prevalencia elevada de portadores asíntomáticos en la 

población, hecho observado en airas paises en desarrollo como Africa y 

Bangladesh, lo cual permite la existencia de un importante reservarlo humano 

para {;'., jeiunl además de los ya conocidos reservarlos naturales, siendo fas aves 

y mamiferos domésticos un factor preponderante en la prevalencia de la 

enfermedad en nuestra población (79). 

las manifestaciones de la diarrea aguda asociada a h,, jejuni son 

auto/imitadas, duran de 3 a 5 dfas. En el ser humano la enfermedad aparece 

como diarrea caracterizada por deposiciones líquidas frecuentes; a menudo se 

acompaña de sangre (39, 17). la fiebre, náuseas y vómitos son comunes y 

probablemente el signo más constante es el dolor abdominal severo. Se ha 

registrado una serie de localizaciones extraintestlnales, as( como la presencia de 

(;..je/un/ en enfermedades inflamatorias del Intestino y en el síndrome ck la diarrea 

del viajero. 

la respuesta serológica frente a la infección aguda por !::. jejunl incluye 

anticuerpos de las clases lgM, lgG e lgA, en la mucosa intestinal es posible detectar 

anticuerpos secretores lgA que parecen ser de corta duración, estimándose que s11 

presencia indica infección actual o reciente. la detección de anticuerpos 

específicos de tipo lgG o lgM para !::. /ejrmi en individuos que habitan en paises en 

desarrollo, no parece ser un buen instnimento de diagnóstico o manejo 

epidemiológico. A pesar de ésto, podria ser útil para /os pacle/l/es porque proveen 

algún grado de protección. Se ha postulado que la menor gravedad de la diarrea en 

individuos que habitan paises en desarrollo podria relacionarse con la presencia 
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de estos anticuerpos. Estudios en vol11ntarios han demostrado que los anticuerpos 

homólogos coinciden con altos niveles de protección para los que los poseen, pues 

ellos no desarrollan síntomas clfnicos ante nuevos contactos con el agente. Sin 

embargo un número importante de sujetos asintomáticos excretaban al 

microorganismo, demostrando colonización intestina/. El empleo de antibióticos en 

el tratamiento de la colitis por Camvvlobacter no acorta la fase aguda de la 

enfermedad ni modijlca los sintomas clínicos, en algunos casos se reduce o 

suprime el periodo de excreción fecal del agente, fenómeno frecuente entre 

los pacientes con campy/obacterlosis (17). 

Las caracteristicas c/lnicas de la enfermedad no permiten hacer un 

diagnóstico etiológico ya que son indiferenciables de las encontradas en otras 

infecciones entéricas, se puede apreciar q11e la enteritis asociada con 

Campy/obacter jejuni tiende a adoptar dos variantes clinicas: Un sindrome 

diarreico secretor con heces liquidas, abundantes y vómito acompañado de 

deshidratación y un sindrome disenteriforme con heces mucosanguinolentas y 

presencia de ab11ndantes leucocitos po/imotfonucleares en el examen del moco 

fecal; posiblemente con base en la existencia de dos mecanismos de patogenicidad 

diferentes en Campv/obacter jejuni, uno productor de enterotoxinas y otro con 

capacidad invasora (79). 

La capacidad patógena de Camuvlobacter Jejuni como agente de diarrea 

aguda, se relaciona con su capacidad de invadir la mucosa del colon, donde 

aparentemente por acción de una cllotoxina, altera tanto molfológica como 

fanc/onalmente el epitelio. Se ha identificado además actividad enterotóxica 

derivada de la presencia de una sustancia semejante a la toxina del cólera y a la 

toxina termolábil de fi. coli. Como éstas, reconoce los receptores glucosidicos del 
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Guanosín- 3, 5 -monofosfato (GMP) clc/ico en la mucosa del intestino delgado y 

provoca aumento en la concentración celular del Adenos{n - 3,5 - monofosfato 

(AMP) cfc/ico, lo que determina que dichas céllllas entren en fase secretora, 

típica de la diarrea ocasionada por este agente (17). 

La presencia de sangre y leucocitos en las heces de personas infectadas, 

indica que Campylobacter jejuni puede ser invasor; sin embargo, produce una 

forma secretora de diarrea, especialmente en niños, lo cual sugiere la inte1vención 

de una enterotoxina. Diversos investigadores han desc111o sustancias semejantes 

a enterotoxinas, producidas por este agente, entre ellos, Ruiz Palacios, una 

enterotoxina tipo colérico y Klipstein y Engert. una enterotoxina tennolábíl. Sin 

embargo, Olsvick no detecta genes para la producción de toxina colérica ni de 

enterotoxina tennolábil. Obse1vaciones c/fnicas sugieren que la patogénesis de 

s;;,.co/i y[;, laridis es semejante a la des;;,,_ jejuni (39). 

Las heces o las muestras tomadas con hisopos rectales deben recogerse 

de pacientes con diarrea, se deben inocular en medios selectivos, preferiblemente 

dentro de las 2 hrs siguientes a su obtención. Si ello no es posible, los hisopos 

rectales con heces deben colocarse en medios de transporte, como el Cary-B/air 

y deben mantenerse en refrigeración. Los especímenes pueden conservarse 

dJ1rante una o dos semanas a 4°C. 

El examen de las heces por microscopia directa, es útil para una rápida 

itúmtificación presuntiva en caso de diarrea aguda. la técnica más efectiva es 

utilizar el microscopio de contraste de fase o de campo obscuro y observar 

bacilos espirilados con movilidad de flecha, también es útil la observación de 

bácilos curvos teñidos con fucsina básica al 1% (39). 
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Son importantes los siguientes factores en el aislamiento de la especie 

termófila de Campvlobacter: 1). El uso de medios selectivos; 2). La incubación 

de las placas en atmósfera mlcroaerojllica y 3). La Incubación de placas de 

aislamiento primario a 42'C. Los medios selectivos de Skirrow, Butz/er y Campy­

BAP, son ampliamente utilizados. El aislamiento de Q. jejuni de heces humanas 

en estos medios muestra un número comparable de positivos con cada uno, cuando 

las placas se incuban 24, 48 y 72 h. Se han desarrollado numerosos caldos selectivos 

de enriquecimiento para mejorar la recuperación de{;, jejuni a partir de muestras 

cllnicas(39). 

Kaplan obtuvo un aumento del 10% en la tasa de aislamiento de Q,. jejrmi de 

muestras fecales, con enriquecimiento en frio durante 16 a / 8h en B/aser Campy 

Thio. La utilidad de rm caldo de enriquecimiento puede variar de acuerdo al tipo 

de muestras que se procesa. 

Las placas inoculadas se incuban a 42 - 43'C en la atmósfera necesaria para 

el desarrollo adecuado de las especies de Camuvlobacter produciéndose de acuerdo 

a las condiciones del labora/orlo. Para obtener cm máximo aislamiento, las placas 

deben examinarse a las 24, 48 y 72h. Las colonias de Camoylobacter termófilas 

son no hemolíticas, gn·ses o incoloras. pueden ser planas y acuosas, con bordes 

irregulares, o redondas y convexas con bordes enteros. Las colonias pueden ser 

del tamaño de cabezas de alfiler o diseminadas en grandes áreas de la placa. las 

colonias sospechosas deben seleccionarse con tres prnebas presuntivas: 1). 

movilidad y molfología por observación en campo obscuro o contraste de fases, 

2). oxidasa 3). tinción con fucsina básica. Las especies de Campvlobacter poseen 

movilidad de tipo de flecha o en espiral, son oxidasa positiva y aparecen en forma 

de alas de gaviota, como bacilos espirilados ó forma de sacacorcho. las colonias 

presuntivas se confirman por pniebas de identificación bioquímica. El lnóculo 
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usado en dichas pniebas es de un desarrollo de 24 a 48h en agar sa11gre, suspendido 

en caldo infasión cerebro corazón (BH!). En ocasiones las cepas pueden 

requerir 3 días de incubación para obtener suficiente desarrollo. Las proebas 

confinnatorlas son: producción de sulfuro de hidrogéno, reducción de nitrato e 

hidrólisis del hipurato (39). 

Producción de su/faro de hidrogéno.- Esta se detecta en agar triple azúcar 

hierro y un tira de papel de Pb suspendida sobre un h1bo de caldo b111cela que 

contiene 0.02% de L-Cisteína. El agar se puede inocular directamente con un asa 

estriando la supelficie y atravesando el agar hasta el fondo, con el desarrollo de 24 

a 48h en agar saJJgre. 

La proeba de reducción de nitrato se detennlna en un caldo especia/, 

preparado con 25 g de BHI, 2g de nitrato de potasio y 1,000 mi de H20 dest. A un 

cultivo de 3 días en 4 mi de caldo nitrato, añadir 0.25 mi de los reactivos: 1 (8g de 

ác. suifanílico en 1000 mi de ác. acético 5N) y JI (6 mi de dimeti/-aifa najlilamina en 

I 000 mi de ác. acético 5N). La aparición de color rojo indica una reacción positiva y 

la producción de nitrato reductasa por el microorganismo. Si no aparece el color 

rojo, afladir Zn en polvo pera detenninar si los nitratos están presentes. 

La p111eba del hipurato.- Una asa llena de con un cultivo de IBh en BHI con 

5% de sangre de conejo desfrlbrinada, se emulsiona en 0.4 mi de solución acuosa de 

hipurato de sodio al /% y la suspensión se incuba en un baño de agua a 37"C 

durante 2/J. tras. la incubación, añadir lentamente 0.2 mi de solución de ninhidrina 

al 3.5% (mezcla de 1:1 de acetona y butano/), por las paredes del tubo hasta formar 

una capa superior. Incubar I O mln en un baño de agua a 37 "C y examinar la 

suspensión para ver si hay color. Un púrpura intenso se considera reacción positiva, 

las reacciones débiles se consideran negativas (39). 
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11.- PARTE EXPERIMENTAL 

l.- MATERIAL 

1./.-De laboratorio. 

-algodón 

- asas calibradas 

- cajas desechables para reco/ecci6n de heces 

- cajas petri 

- cinta testigo 

·cubreobjetos 

-desecador 

-espátula 

·frascos goteros 

·gradillas de metal para tubos de ensayo 

·gradillas para cajas petri 

·hisopos estériles 

-jarras gas-pack (BBL, Microbio/ogy Systems Cockeysville) 

• mataces Erlenmeyer 

- mechero Fisher 

- pipetas graduadas 

-portaobjetos 

-probetas graduadas 

·tubos de 'Vidrio de 12 X 75 

·tubos de vidrio de 13 x 100 

- vasos de precipitados 

• viales con tapón de hule y tap6n de rosca 
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1.2.- Equipo 

- agitador magnético 

-autoclave 

- balanza analltica 

- balanza granataria 

- congelador a -30'C 

- incubadora a 37"C 

- incubadora a 42"C 

- microscopiós ópticos y con aditamentos de lentes para contraste de fase 

- olla expres con válvula de presión 

- refrigeradores a 4"C 

- tanques de gases (dioxido de carbono y nitrógeno) 

- tanque de nitógeno liquido a - 70'C 

1.3.-Medlos de cultivo 

- agar citrato de Simmo11s (C) 

- agar entérico hektoen (HE) 

- agar feni/alanina (Fe) 

- agar Kligler (KIA) 

- agar mac conkey (Me} 

- agar Salmonella shigel/a (SS) 

- agar ski rrow modificado 

- agar terl)to/-7 (T-7) 

- agar tdpticasa soya (FSA) 

- agar xilosa-desoxicolato de sodio-citrato {XDCA) 

- agar xi/osa /isina desoxicolato (XLD} 

- agar yersinia 
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- caldo base Moeller descarboxi/asa 

- caldo base rojo de fenal 

- caldo infasión cerebro corazón (BHI) 

- caldo lisina descarboxllasa (LIA) 

- caldo malonato (Ma) 

- caldo rojo de metilrrvoges pros/cauer (MR-VP) 

- caldo se/enlto-F 

- caldo tiogllco/aJo de sodio 

- caldo urea (U) 

• caldo yersinia 

- ge/osa sangre, adicionado con JO µglml de ampicilina (GSamp) 

- medio DNA asa 

- medio ge/osa especial 

-medioOF 

- movilidad -indol-omitlna (MIO) 

1.4.-Reactivos 

- ácido clorhídrico 1 N 

-ampicilina 

- anfotericlna 

-arabinosa 

-cláforan 

- cloruro de sodio (NaCI) 

- colorante azul de metileno 

- dimetil-p-fenilendiamina 

-fucsina básica al I % 

-glicerol 

-glucosa 
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·inosito/ 

-manito/ 

• peroxido de hidrógeno 

-polimixina 

·solución salina Isotónica (SS/) 

- trimetroprim 

• vancomicina 

J.5.- Biológico 

·Muestras de materia fecal provenientes de nillos y adultos que asistieron a la 

consulta externa de la Unidad Médico Familiar No. 19 del JMSS. 

2.- METODOLOGIA 

2.1.-Muestras Biológicas 

Se analizaron 190 muestras de individuos (nillos y adultos), con diagnóstico de 

diarrea aguda, con tiempo de evolución menor o igual a 15 días y sin níngiín otro 

padectmento de fondo. No se excluyeron Jos casos que habían recibido 

antimicrobianos durante ese .lapso. Simultaneámente se analizaron 50 muestras de 

materia fecal de· niños y adultos con diagnóstico diferente de diarrea y paridad en 

edad, tomándose como gn1po control o testigo. Los pacientes y controles se 

seleccionaron en fonna aleatoria, tomando dos casos de pacientes diariamente y un 

control por cada cuatro casos. Todos los individuos acudieron a los servicios de 

consulta externa en la Unidad Médico Familiar número 19 del IMSS, ubicada al sur 
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de la Ciudad de México (Delegación Coyoacán), durante los meses de Mayo a Julio y 

Septiembre a Diciembre. 

A todns los casos se les tomó una muestra de heces recién emitidas que se 

solicitó el día de la consulta, durante el tiempo en que el paciente permanecfa en la 

clínica; la muestra se procesó inmediatamente, tomándose una pequeña cantidad 

para el examen microscópico y en 4 hisopos para su procesamiento en forma inicial, 

efectuadn en el laboratorio de la clínica, el mismo día se trasladó al laboratorio de 

Bacteriología de la Unidad de Investigación Cllnica en Enfermedades Infecciosas y 

Parasiterias del IMSS para su procesamiento final. 

2.2.- Examen Macroscópico y Microscópico 

Se analizaron las caracter/sticas de las heces como son: líquida, pastosa, con 

moco, con sangre y se anotaron en las hojas de control, diseñadas para el estudio de 

laboratorio (hoja!). 

Se realizó la búsq11eda de leucocitos fecales a todas las muestras por 

microscopia óptica de luz, utilizando la técnica del moco fecal con SS/ y la utilización 

del colorante azul de metileno para la cuenta diferencia/ de leucocitos 

polimoifonuc/eares (PMN), la observación se hizo con el objetivo de mayor aumento. 
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2.3.- Coprocultlvo 

Los procedimientos de laboratorio para la identificación de los 

microorganismos se llevaron a cabo de acuerdo con lo recomendado por la OMS 

(75). Se realizó coproc11ltivo para el aislamiento de las siguientes bacterias: 

- Sa/monel/a y Shlge/la (esquema/) 

Aislamiento.- Con hisopos estériles se descargaron las muestras en un extremo 

de los siguientes medios de c11ltivo: Agar Mac Conkey (Me), Agar tergitol-7 (T-1), 

Agar Salmonella y Shigella (SS), Agar entérico Hektoen (HE). Las placas se estriaron 

con el asa y se inc11baron a 37"C durante 24 horas, para obtener colonias aisladas, 

se seleccionaron las colonias lactosa negativas. 

Enriquecimiento.- Simultánemente a la siembra directa, se inocularon las 

muestras en tubos con 2 mi. de caldn selenito·F, inc11bándose a 37'C durante 18 

horas, posteriormente se s11bcultivaron en los medios: Agar HE y Agar Xilosa Lisina 

Desoxicolato (,'iLD), se incubaron a 37'C durante 24 horas. La .refección de colonias 

se realizó de acuerdo a la incapacidad que tienen estos microorganismos para 

fermentar la lactosa. 

Identificación bioq11ímica.- Todas las colonias sospechosas se inocularon en 

los siguientes medios diferenciales: Agar hierro Kligler (KJA), Agar Citrato de 

Simmons (C), Agar fenila/anina (Fe), medio para delem1inar movilidad-indol·omitina 

(MIO), Rojo de Metilo-Voges Proskm1er (MR-VP), Caldo Lisina Descarboxilasa 

(L/A), Caldo Urea (U) y Caldo Malonato (Ma), se incubaron a 37°C duranle 24 

horas. Se realizó la lectura de las pn1ebas de acuerdo a manuales existentes. Se 

compararon los resultados con las tablas de identificación de enterobacterias, en 

donde se presenta el componamiento bioquímico q11e siguen estas especies. 
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Identificación sero/ógica.- Por medio de la identificación bioqulmica se 

determinó la presencia de Salmonel/a y Shigel/a, para su confirmación se realizaron 

las pruebas de aglutinación con sueros especfficos y sueros antiespecie, de acuerdo 

al método descrito por Edwards y Ewing. 

Conservación de cepas.- Las cepas de Sa/monel/a y Shigel/a identificadas se 

resembraron en 1111 medio rico sin inhibidores, como es el Agar Tripticasa Soya 

(ISA}; para la obtención de un crecimiento masivo y puro. El almacenamiento de las 

cepas se hizo con el empleo de dos métodos para probar cuál era el mejor. Ambos 

métodos se describen a continuación: 

a).- Conservación en ge/osa especial.- De un cultivo puro en TSA se tomó una 

asada y se inocularon dos viales de 3 mi con tapón de hule por cada cepa. Se 

incubaron a 37"C durante 24 horas, se engargolaron y conservaron en la obscuridad 

a temperahira ambiente. 

b).- Conservación en el medio de caldo infusión cerebro corazón (BHI) con 

glicerol al / 5% Con una asada del cultivo puro se inocularon dos viales con tapón 

de rosca conteniendo 2 mi del medio, se guardaron posteriormente, uno a -30'C y el 

otro a -70'C. 

Se conservaron las cepas con el fin de utilizarlas en otros trabajos de 

investigación referentes a/actores de patogenicidad. 

-A.eromonas hl'drophi/a (esquema/) 

Aislamiento.- la muestra se sembró en Jos medios: Ge/osa-sangre, adicionado 

con 10 µg!ml de ampicilina (GSamp) y Agar Xi/osa-Desoxlco/ato de sodio-Citrato 

(XDCA). Ambos se incubaron a 37"C durante 24 horas. la selección de las colonias 

sospechosas fae mediante los siguientes criterios, a partir del medio GSamp, las P-
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hemo/fticas y no hemolíticas, y de las placas de XDCA, las colonias nofennentadoras 

de.ti/osa. 

Identificación bioquímica.- las colonias so~pechosas con actividad Citocromo 

o.tidasa positiva, se inocularon en los siguientes medios diferenciales: Medio KIA, 

Agar Citrato de Simmons, Agar Fe, medio MIO, Caldo l!A, Caldo Ma, Caldo U, 

Caldo MR-VP, agregando a éstos los siguientes medios: Para reducción de nitratos, 

para detenninar su crecimiento en diferentes concentraciones de sales, en caldo BHI 

con NaC/ al 3.0, 6.5 y 7.5%, caldos para detenninar la utilización de diferentes 

hidratos de carbono: Caldo base rojo defenol adicionado con inosito/ (/%),glucosa 

(/%), arabinosa (1%) y manito/ (/%), caldo base Moel/er descarbo.ti/asa (arginina), 

medio OF con glucosa al 1% los resultados se compararon con el comportamiento 

bioquímico que presenta Aeromonas, reponado en las tablas de identificación. Se 

determino la actividad DNA asa, haciendo las resiembras en este medio para obtener 

el resultado con el HCI IN. 

Conservación de cepas.- De un cultivo puro se tomó una asada y se inocularon 

dos viales de 2 mi con el medio ge/osa especial, se incubaron a 37°C durante 24 

horas y se guardaron en la obscuridad a temperatura ambiente, para lllilizar/(IS 

posterionnente en otros trabajos de investigación. 

- Campvlobacter /e/uni (esquema JI) 

Aislamiento.- Se sembró la muestra en fonna directa en el medio selectivo 

Skirrow modificado, se colocaron las placas en jarras Gas-Pack. Se les extrajo 95% 

de aire sustituyéndose con la misma cantidad de una mezcla de C02 (10%) y N2 

(85%), para proporcionar las condiciones de microaerofilia. Posteriormente se 

incubaron a 42-43"C durante 48 /roras y se examinaron las placas, las colonias 
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sospechosas presentaron las siguientes fonnas: Colonias redondas, brillantes, 

convexas, bordes enteros, color gris claro y colonias extendidas, bordes irregulares 

de tipo acuoso. 

Enriquecimiento.- Simultáneamente a la siembra directa, la muestra se inoculó 

también en el medio caldo tioglico/ato de sodio, se conservó a 4"C durante 48 horas 

para favorecer su crecimiento. Se subcultivó en el medio Skirrow modificado, se 

incubó a 42-43'C en una atmósfera microaerofilica (5% de 02 I 0% de C02 y 85% de 

Ni) durante 48 horas. 

Identificación presuntiva.- Se realizó la observación microscópica de las 

colonias sospechosas de dos fonnas diferentes: Una preparación en fresco para 

observar el movimiento característico, utilizando el microscopio en contraste de 

fases y la otra fijando y tiflendo con solución acuosa de fi1csina básica al 1%, para 

observar la moifo/ogía caracterlstica por medio de microscopia óptica con el 

objetivo de I OOX. A las colonias que presentaron moifo/ogía característica de 

Campvlobacter, se les hizo la proeba de la oxidas a y cata/asa. 

Identificación final.- Las colonias con proebas de oxidasa y cata/asa positiva 

se resembraron para observar crecimiento a temperaturas de 42"C, 37"C y 25"C en 

una atmósfera microaerofilica, se realizaron las pruebas de resistencia a la 

cefalotina, sensibilidad al ácido nalidíxlco y capacidad de hidrólisis de hipurato para 

diferenciar entre Campylobacter lejuni y Camovlobacter coli. 
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Conservación de cepas.- Se realizó empleando los métodos previamente 

descritos para las especies de SalmonellayShigella. con el mismo fin. 

- Yerslnla enterocol/tica (esquema JI) 

Aislamiento.- Las muestras se sembraron en fonna directa en el medio 

selectivo, Agar Yersinia. Las placas se incubaron a 25"C durante 48 horas, se 

examinaron a las 24 y 48 horas, para detenninar como sospechosas todas aquellas 

colonias, lactosa negativa y deforma redonda, con bordes irregulares de apariencia 

p11ntiforme. 

Enriquecimiento.- Se inocularon tubos conteniendo 2 mi de Caldo Yersinia, se 

sometieron a enriquecimiento manteniéndose a 4"C durante 15 días, se subcultivaron 

en el medio agar Yersinia y agar SS a 25"C durante 24-48 horas. 

Identificación bioquímica.- Todas las colonias sospechosas se inocularon en 

los medios diferencia/es: Medio KJA, Agar Citrato de Simmons, Agar fenilalanina, 

Caldo Lisina Descarboxilasa, Caldo malonato; por duplicado los medios: caldo MR­

VP, caldo Urea (U) y medio MIO. Se incubaron a 37"C durante 24 horas, dejando en 

incubación el caldo U, por 24 horas más, debido a su lenta utilización. Los medio que 

se inocularon por duplicado, se incubaron uno de los tubos de cada uno a 

temperatura ambiente dJ1rante 24 horas. Los resultados se compararon con las tablas 

para identificación de enterobacterias. 

Conservación de cepas.- De un cultivo puro se tomó una asada y se inocularon 

viales conteniendo 2 mi del medio ge/osa especial, se incubaron a 37ºC cúirante 24 

horas, se engargolaron y se conservaron bajo la obscuridad a temperatura ambiente 
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para su futura utilización en trabajos t:k investigación relacionados a factores de 

patogenecidad. . 
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V. LABORATORIO 
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MUESTRA BIOLOGICA 
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m.- RESULTADOS 

El estudio comprendió el análisis de 190 muestras de individuos con diarrea 

con < de 15 días de evolución y 50 de sujetos controles o testigos, todos ellos 

pacientes ambulatorios de consulta externa. De los 190 pacientes estudiados, 23 

presentaron diarrea con sangre y 167 diarrea sin sangre. La distribución por edad de 

los sujetos control y de los pacientes estudiados presentando dian·ea con sangre y 

diarrea sin sangre puede verse en la tabla J. 

En el proyecto general se incluyó la identificación de bacterias, vin1s y 

parásitos provenientes de muestras de pacientes con diarrea obtenidas de dos 

clínicas diferentes. En el presente estudio sólo se reportan Jos resultados obtenidos 

en una de las clínicas en estudio (Clínica No. 19 del IMSS). Los patógenos 

bacterianos fueron predominantes, con una identificación porcentual que 

correspondió al 18.4% 

El total de microorganismos identificados en los pacientes fue 53; 

identificandose 12 (52%) en el grupo de diarrea con sangrey41 (25%) en el grupo de 

diarrea sin sangre. En los controles se identificaron 5 (/ 0%) microorganismos 

potencia/mente patógenos. El porcentaje de cada uno de los microorganismos 

identificados se presenta en la tabla /J. 

Como parte del trabajo en conjunto se investigaron para Rotavirus los 190 

pacientes y los 50 testigos utilizando la técnica de Rotazyme /J. Los casos positivos 

fueron 14 (7%) en Jos pacientes y J (2%) en los controles; así como la detección de 

trofozoitos de Giardia lamb/ia en 3 de los pacientes, representando el 2% y en uno de 

los controles, representando igualmente el 2% Se identificaron ooquistes de 
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Cryptosooridium WJ!. en un paciente, (/%), en los controles no se identificaron. En el 

caso de Entamoeba histolylica no se identificó en ningún caso, ni en pacientes ni en 

controles. 

los microorganismos no identificados correspondieron al 74% en los pacientes 

y al 92% en el grupo control. Se identificó más de un microorgMismo en el /%de los 

pacientes y en el 2% en los controles (infecciones mixtas), por lo cual las sumas de 

los porcentajes son mayores de l 00% (fabla JJ). 

las especies identificadas de los diferentes patógenos durante los dos períodos 

en estudio que comprendieron los meses de Mayo a Julio y de Septiembre a 

Diciembre se aislaron de pacientes con ciia"ea sin sangre y con sangre, el mayor 

porcentaje de aislamiento se observó en los pacientes que presentaron diarrea con 

sangre, principalmente en S. flexneri, en ambos periodos. Los resultados obtenidos de 

las diferentes especies identificadas dura/lle ambos periodos pueden observarse en la 

tabla lll. 

la distribución de las bacterias identificadas con respecto a los diferentes 

grupos de edad se muestra en la tabla IV. En la mayor parle de los grupos etarios se 

observó que la frecuencia más alta de identificación en pacientes comspondió a 

Shigel/a con excepción de los mayores de 44 allos en quienes se obtul'o una 

frecuencia de aislamiento de Shigella igual a la de Yersinia enteroco/itica que 

correspondió al 5% Con respecto a las especies de Shigella. la mayor frecuencia de 

aislamiento se observó en los grupos etan'os co"espondientes a 2-4 años para S,. 

dvsenteriae, S,.boydii y S. sonnei y 5-14 años para S,. flexneri. 
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Respecto al estudio del moco fecal, e11 la mayor parte de las bacterias la 

cantidad de leucocitos polimotfo11ucleares (PMN) por campo fae de 0-5, en el caso de 

las especies de Shigel/a se observó una mayor cantidad, encontrando un 50% de 

casos con > de 15 PMN por campo, los porcentajes obtenidos para cada bacteria se 

aprecian en la tabla V. De los signos y síntomas que presentaron los pacientes a 

quienes se les identificó alguna bacteria, el más caracteristico fue el cólico y los 

menos característicos faeron el tenésmo y el eritema glúteo, los resultados para cada 

microorganismo se muestran en la tabla VI. 
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fST4 TESIS 
SALIR or- No DE!1f 

e l.A BIBLIOTECA 

Clinlca 19 Coyoaciil IMSS 
DIARREA INFECCIOSA. AGUDA 

Taital CARACTERlSTICASDELA MUEsmA ESTUDIADA 

GRUPO DIARREA DIARREA 
ETARIO CONTROLES CON S'INGRE SIN S"INGRE 
(Afms¡ N=50 N=23 N=167 

N % N % N % 

_g_ 9 18 3 13 37 22 
-2.=j_ 3 6 5 22 14 8 

2.=.11... 9 18 4 17 17 10 

15-44 23 46 8 35 00 48 - >44 6 12 3 13 19 12 
N •Nwrero da casos eau.1u11uus 
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Cllnlca 19 Coyoa:ál IMSS 

Titilall ETIOLOGIA DE LA DIARREA INFECCIOS<\ AGUDA 

DIARREA DIARREA 

MICROORGi\NISMOS PACIENTES CONlROLES CON S<\NGRE SN S<\NGRE 
TOTALN=190 N=50 N=23 N=167 

N % N % N % N % 
Shig~ll3 sgg • 25 13 1 2 11 48 14 8 
Sªlm!m~lla ~nle¡ilidis • 3 2 1 2 o o 3 2 
AeromonM hydrQ~hila 3 2 o o o o 3 2 
C!!!l!~YlQl.!acter yel:'.l!ni • 1 1 1 2 o o 1 1 
Y cr§uua enlerQcQliyca 3 2 o o o o 3 2 
Rotavirus * 14 7 1 2 1 4 13 B 
Entam2el.!a histol:i:tica o o o o o o o o 
Gi¡y:!lia laml.!lia • 3 2 1 2 o o 3 2 
Cootosgoridium ~mi 1 1 o o o o 1 1 
No identificados 140 74 46 92 11 48 129 77 
rt =f"UREID oe casos e~wuiaoos 
'Estos f!icmorganisrms forrmron Infeccionas nixtas on dos pacientes y un control. 
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Cllnlca 19 Coyooolrl IMSS 

Táilalll FRECUENCIA DURANTE LOS PERIODOS EN ESTUDIO 
MIMl-Julla ~lsnbre· Dlcianl:lre 

MICROORGANIS'v'IO~ Sínl'::n!re ConSlrae Síns.rv.-.t cons.mre 
N=86 % N=12 % N=61 % N=11 % 

!;i]!ll!!iladwe1te'/ae o o 1 8 3 4 o o 
lll!~l!!l!!l.J!!i 2 2 2 17 3 4 4 36 

~ll!!!la l!!Mlil o o 2 17 1 1 1 9 

~ll!!ila 5ITT1Ei 4 5 1 8 1 1 o o 
~~lallllg:IUdis o o o o 3 .. o o 

·,.a 1 1 o o 2 2 o o 
.......... o o o o 1 1 o o 

VA"sjniamtsaxilltica 1 1 o o 2 2 o o 
Na ldB'ltlficaJas 76 88 6 50 53 65 5 45 
N •Nurnno utr casos oswu ª""' 

\. 
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Cllnlca 19 coyoocál IMSS 

MICROORG'\NIEMOSIDENTIACADOSEN PACIENTES 
CON DIARREA INFECCIOS'\ AGUDA, POR GRUPOS DE EDAD 

TállalV M(1IO·.lllo Srdlmbe-OldtJTl:re 

Por Grrno de Edal m Años 
MICROORGANll:MOS TOTAL <2 2-4 5-14 15-44 

N=190 N=40 N=20 N=20 N=BB 
N 'lo N % N % N % 

!.'!:ill!!l!l!M!llBioo 4 1 3 2 1D o o 1 1 

Wll!!li!fleallri 11 1 3 1 5 2 10 6 7 

Wll!!IB t!!as!ll 4 1 3 2 10 1 5 o o 
Wll!!IHDl!Í 6 1 3 4 20 1 5 o o 
~IJ!.m!la mtg:jtldi• 3 o o o o 1 5 2 2 

a~~.....,"""lla 3 1 3 1 5 o o 1 1 

Q!!MJloba::t« li'.M!.l! . 1 o o 1 5 o o o o 
Y «siai!! !!Jl!!:ocdjtica 3 1 3 o o o o 1 1 

No ldentifica:los 140 25 63 9 45 15 75 72 82 
N .. NWTBltJ oe casos BSlUOlil JOS 
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>44 

N=22 
N % 

o o 
1 5 

o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
1 5 
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Clínica19Coyoa:ifl IMSS 

TltiaV ESTUDIO DE MOCO FECAL 

Leuoxilos PMN POI carp¡ 

MICROORG>.Nli:Mm TOTAL 0-5 6-15 >15 
N=190 N=164 % N=12 % N=14 % 

W!ll!lacMmterl111 4 2 8 o o 2 8 

W9!ll@fl!m!I 11 7 28 1 4 3 12 
<>-.1 ... 11 ....... 1 4 2 8 1 4 1 4 

W9!llum! 6 2 8 3 12 1 4 

"""""""'ª ..... "•Is 3 2 67 1 33 o o 
~BDlllOIOlllJm:!ll!!il! 3 2 67 o o 1 33 

&<!!lml~!!~ 1 1 100 o o o o 
)'.!!Jinla !Dl!!~IUca 3 3 100 o o o o 
No ldmlifica:los 140 129 92 5 4 6 4 
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Clínica 19 Coyoacán IMSS 

Tabla VI DIARREA INFECCIOSA AGUDA EN UNA COMUNIDAD URBANA 

p- % Sia:nos v Síntomas 
MICROORGANISMOS T<tal - N- Vómlo ... e"'° Pujo T.,_,., ""'""" --N::-100 '"" - en24fn. 

Shinella snn 25 40 48 40 44 92 24 12 16 68 7"'(1-18) 

~almonella enterítidis 3 100 100 50 100 100 50 o o 100 5"(4-5) 

~ 
"'-eromonas hvdroohila 3 33 67 33 67 100 o o o 100 4"(3-8) 

i::amovfobacter VAVI ni 1 100 100 100 100 100 o o o o 8 

rt'ersinia enterocolitica 3 33 33 67 o 100 33 o o 33 6" (S- 7) 

No identificados 140 38 47 37 35 78 14 11 28 37 2" 
-Mediana 



IV.- DISCUSION 

La mayor proporción de los pacientes estudiados con respecto a la distribución 

por edad correspondió al gropo entre 15 y 44 aflos, a diferencia de otros estudios 

realizados (28, 79, 14), los cuales se enfocan a menores de edad, esta diferencia se 

debe a que el trabajo se realizó en una clínica de primer nivel de atención médica a 

donde acuden con mayor frecuencia personas en edad productiva. 

Lafrec11encia de identificación de microorganismos obtenida en este est11dio en 

el gropo de pacientes es muy parecida a la encontrada por otros autores tanto en 

nuestro país como en el extranjero. La identificación de uno o más agentes 

potencialemente patógenos fue posible en 11n 28% de las muestras diarreicas, 

quedando rm 74% como etiología desconocida, la suma del porcentaje es mayor del 

100% por la presencia de infecciones mixtas. En un 10% de los individ11os 

considerados como controles, se identificó uno o más microorganismos patógenos, lo 

q11e indica la presencia de portadores entre la población sana, los cuales constituyen 

1ma fuente importante de contagio. En las zonas de bajos recursos la existencia de 

portadores asintomáticos es común siendo 11n reflejo de las malas condiciones 

sanitarias en las que vive la población. 

En el caso de infecciones mixtas, las asociaciones observadas f11eron: En 11n 

paciente Shigel/a dysenteriae y Rotavinis, en otro paciente Shigella dysenteriae -

Campylobacter jejuni y Giardia Iamb/ia y en un individ110 considerado control 

Salmonella enteritidis y Giardia lamblia. la frecuencia de identificación en 

infecciones mixtas en los pacientes en comparación con el gnipo control no fue 

estadísticamente significativa (P=0.59). Sin embargo, en el total de microorganismos 
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identificados, la frecuencia de ickntljicactón en el grupo de pacientes en comparación 

con el grupo control, sí fae estadistícamente significah·va (P=0.008). 

En la población estudiada, Shigel/a wzfae uno de los microorganismos más 

frecuentemente aislado; el porcentaje de aislamiento fi1e similar a lo encontrado en 

otros estudios en México (3,42,58), corespondiendo a un 13% en 25 pacientes, Ja 

mayor frecuencia de aislamiento para las especies de Shigella correspondió a 

S.f/exnerl al Igual que en otro estudio realizado en Calcula (14), sobre todo en 

aquellos pacientes que presentaron diarrea con sangre, en menor porcentaje de 

aislamiento se identificó a~~ y por último en igual proporción ~ cfysenten·ae 

y ~ bovdit, ninguna de estas especies mostró una preferencia característica por 

alguna época del año, predominó su identificación en los niños preescolares y 

escolares, como ya también se ha descrito (50). Del resto de Jos microorganismos , su 

frecuencia fue similar a Jo encantado en otros estudios (52,58), a excepción de 

Campvlobacter jejuni y Entamoeha histolvtica. 

Respecto a la baja frecuencia de aislamiento de Campylobacter jejuni; este 

microorganismo se ha identificado más frecuentemente en pacientes hospitalizados 

(47), en comunidades semiurbanas y rurales en México (9,26) y en menores de edad 

(156), sobre todo en Jos menores de 2 a/los (19). 

El estudio del moco fecal fue más característico para las especies de Shigel/a 

ya que se idenhjicaron mayor cantidad de leucocitos polimoifonucleares (PMN) por 

campo, en comparación con los otros microorganismos identificados en los que la 

cantidad de PMN fue tan baja que se considera este estudio como negativo. El estudio 

del moco fecal no es muy significativo en la mayoría de los casos solo en aquéllos en 

los que Ja infección es producida por especies de Shigella sobre todo por~. f!exnen· 
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como podemos ver en este trabajo, en donde encontramos un 12%de casos en /os que 

se observaron > de 15 PMN por campo. 

En los pacientes que presentaron diarrea con sangre se identificó con una 

frecuencia significativamente mayor, Shigel/a Wl!. en un 48% Otros datos clínicos o 

características de la evolución de los pacientes no permiten sospechar, con cierto 

grado de segim'dad otros tipos de microorganismos. En Shigella WJ!. el dato cllnico 

más característico es la presencia de fiebre, sin embargo en este trabajo el 92% de 

/os pacientes presentaron cólicos y sólo el 68% de ellos presentaron fiebre, en 

Salmonel/a enteritidis, los pacientes no presentaron tenesmo ni eritma glúteo; en el 

caso de los demás signos y síntomas los porcentajes fueron muy altos. En Aeromonas 

hydl'Dphila los porcentajes más altos correspondieron a los pacientes que tuvieron 

cólicos y fiebre; en Yersinia enteroco/itica el mayor porcentaje fue para los pacientes 

que prese/llaron cólicos, en la infección por Campvlobacter /ejrmi se observó la 

presencia de deshidratación, náusea, vómito sed y cólico en un elevado porcentaje, 

pero hay que tomar en consideración que sólo se identificó en un paciente. El número 

de evacuaciones en 24 horas fue variable, pero el mayor número correspondió a 18 

en 24h, en aquellos pacientes que presentaron infección ocasionada por especies de 

Shigel/a, (mediana de 7), en el caso de los microorganismos no identificados se 

encontró una mediana baja, de 2. 

Los signos y síntomas clínicos que presentan /os pacientes con diarrea aguda 

no complicada, no son suficientes para que los médicos familiares puedan dar un 

tratamiento específico, porque no saben que agente etiológico es el causante de la 

enfermedad, solo en aquellos casos en los que la diarrea se presenta con fiebre y 

sangre en las evacuaciones, pueden suponer que la enfermedad es ocasionada por 
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especies de Shi2ella. pero no siempre concuerdan estos datos, ya que como 

observamos en este trabajo, no todas las especies de Shigel/a producen fiebre. La 

información que proporciona este estudio permite conocer la eliologla de la diarrea 

infecciosa aguda en esta población del área urbana, lo cual es necesario para que los 

médicos familiares que manejan pacientes en el primer nivel de atención médica 

tengan un panorama más amplio y de esta forma puedan proporcionar al paciente un 

tratamiento más adecuado. 
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CONCLUSIONES 

- La frecuencia de identificación de microorganismos obtenida en el grupo de 

pacientes provenientes de una población abierta del área urbana es estadisticamente 

más significativa en comparación con el grupo testigo. 

-- Con los resultados obtenidos, se confirma la presencia de portadores entre 

la población sana de esta área urbana. 

- Existe un porcentaje apreciable de casos en los cuales el agellte etiológico 

permanece sin identificar; las razones pueden ser diversas, entre las que se pueden 

mencionar: la toma de la muestra al inicio de la enfemiedad, la cantidad de 

microorganismos en el momento de realizar el primoaislamiento y el uso de 

antimicrobianos en forma indiscriminada. 

-- Los patógenos bacterianos siguen siendo predominantes en infecciones 

gastrointestinales en nuestro medio. 

- El agente bacteriano predominante como productor de diarrea infecciosa 

agudafi1é Shigella gm; sin embargo, debe tenerse encuenta que en este trabajo no se 

incluyeron los porcentajes de fL co/í con sus distintos factores de patogenicidad. 

-- Dentro de las especies de Shigel/a, este trabajo mostró que fi. f/exneri, es la 

principal especie productora de diarrea infecciosa aguda. 
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Shigella f!exneri se identifica más frecuentemente en pacientes que 

presentan diarrea con sangre. 

- Cam¡¡ylobacter jejuni tiene poca importancia en la etiología de la diarrea 

infecciosa aguda en esta comunidad del área urbana, lo cual podrla explicarse por el 

hecho de que fas familias no tienen criadero de animales, principalmente aves. 

··El estudio del moco fecal, aunque no fué analizado en forma extensa permite 

concluir sobre todo en los casos de diarrea con sangre, que es orientador del 

diagnóstico de shigelosis. 

- los signos y slntomas cllnicos por si solos, no fueron orientadores para 

determinar la presencia de un patógeno intestinal especifico. 

- Es conveniente seguir realizando estudios en pacientes ambulatorios en el 

primer nivel de atención médica que permitan determinar los agentes potencialmente 

patógenos en la diarrea infecciosa aguda para establecer esquemas de tratamiento 

médico más adecuados. 
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