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1. INTRODUCCIÓN:

En los últimos años so han incrementado las cümuniCdCio

nes en la literatura sobre infecciones por bacterias

anaerobias, lo cual revela el creciente e importante p£

peí que desempeñan éstas bacterias como causa de enfer-

medad (1, 2 , 3 ).

Existe evidencia de que ningún órgano c tejido ^s inmu-

ne a la infección por anaerobios. Las ínfcccionss por-

éstos gérmenes son, las que con más frecuencia pasan de_

sapercibidas entre todas las infecciones bacterianas; -

ésto es un reflejo de la falta de información sobre es-

tos microorganismos y de la importancia que tienen, lo

que hace de especial interés su investigación tanto por

parte de los clínicos como de los microbiólogos.

El riesgo de incurrir en ésta situación es mayor cuando

hay asociación bacteriana, como comunmente sucede al

cultivarse un espécimen que contenga bacilos aerobicos-

especialmente si tienen las mismas características de -

tinción con la coloración de Gram, es decir que ambas -

sean Gram negativas, creando una situación que puede

conducir al clínico y bacteriólogo a una falsa y peli-̂  -

grosa situación de seguridad en cuanto al germen obser-

vado por lo tanto, está bien definido que cuando se

usan técnicas efectivas para su cultivo es común encon-

trar anaerobios en varios procesos infecciosos (4).
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En muchos tipos de infecciones, los anaerobios son los

agentes causales más importantes y en ocasiones pueden

ser de evolución rápida, tendiendo a producir necrosis

tisular; otras veces la infección es prolongada con un

índice de mortalidad importante, se sabe que la local^

zación más frecuente de los gérmenes anaerobiccs son -

las mucosas, boca, tracto intestinal (con una mayor in-

cidencia en sus porciones terminales) y en genitales -

femeninos. De aquí la importancia de investigar la Ere

Ciiencia cen que se asocian éstos gérmenes en las compli_

caciones quirúrgicas abdominales de los niños, ya que --

la prevalencia de infecciones por anaerobios en la pobla.

ción pediátrica aún no ha sido estudiada en nuestro me -

dio.

Es conveniente para los clínicos estar al tanto de estas

infecciones y de conocer la manera apropiada de obtener-

y remitir los especímenes para su estudio; los microbió-

logos deben ser capaces de aislar, cultivar e identifi -

car a los microorganismos en cuestión ya que, por otra -

parre su sensibilidad a los antibióticos convencionales,

sobre todo los asociados tradicionalmente a patología —

quirúrgica abdominal, no es la misma que para la flora -

aeróbica; cosa de vital importancia para el manejo anti-

microbiano adecuado de pacientes con complicaciones qui_

rurgicas abdominales asociadas a infección.
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2. ASPECTOS HISTÓRICOS

El conocimiento de los gérmenes anaerobxcos, comienza -

en los albores de la bacteriología cuando en 1861, pas-

teur estudió un bacilo que producía ácido butírico en -

condiciones anaerobicas (5), posteriormente el mismo en

1877, identifica la primera especie patógena a la cual-

llamó ClostridiuiB Septicum, entre 1892 y 189? en forma-

independiente en tres distintos países, Welch y Nuttall

en EE.UU., Fraenkei en Alemania y veillon y Zuber en

Francia, descubren e identifican otro bacilo; clostri -

dium perfringens.

El progreso sobre anerobios fue J ento pero constante, -

hasta la primera guerra mundial, cuando la frec ;enc¿a -

de infecciones de las heridas por Gangrena gaseosa, dio

motivos a extensas investigaciones principalmente sobre

el ahora conocido como Clostridia, con especial atención

por su poder de elaborar toxinas que pioducen síndromes-

característicos;- Tétanos, Botulismo y Gangrena gaseosa.

Otro tipo de bacilos anaerobios no esporuiados, llamó -

la atención al encontrarse frecuentemente en las lesio-

nes necróticas del'hombre y animales. El primer organis-

mo de éste tipo fue aislado por L6"ffler en la Difteria -

ae las terneras el cual se llamo Bacteroides necrophorus

En 1896 vincent descubrió un bacilo fusiforme asociado-

a las lesiones gangrenosas de la faringe y de otros tej^

dos, llamado posteriormente Fusobacterium fusiformes por

Veillon y Zuber, un tercer grupo de anaerobios no esporu

JALLA DE OÜK3EN
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lados fue encontrado por ellos mismos dos años después

en pacxerii.es con apenaicitis gangrenosa, donde se inclu

y«ion diversos organismos de la tribu Bacteroides. Pre-

viamente en 1896 Welch y Flexner, habían reportado un -

caso de peritonitis debido a clostridium Welchi (6), -

documentándose así en forma sistematizada, los primeros

reportes de infección humana por anaerobios. Estos úl-

timos han recibido poca atención dadas las dificultades

técnicas para su cultivo, realizando investigaciones es

porádicas sobre la importancia de estos anaerobios áu -

rante los siguientes 70 años. Así en 1937, Alteineier en

fatizó sobre la frecuencia de las infecciones en ías cua

les había aislado organismos anaerobicos en forma conjun

tá., (7) y ya en la década de Jos sesentas, Sanders y ste

venson (b ) hacen una revisión de la literatura, encon --

trando 36 niños con infección por Bacteroides, con ésto-

se inicia un resurgimiento en las técnicas de cultivo --

que estimuló numerosos estudios sobre la microbiología e

importancia clínica de los anaerobios, siendo Hugante el

pionero de ésta nueva metodología (9); posteriormente --

Moor? y Holdeman (10, 11) y en 1974 por Gorbach y Bur-

tlett y en 1977 por Fmegald, dando lugar a modificacio-

nes importantes en cuanto a su Taxonomía y clasificación

lai y como sfe puede observar en la siguiente tabla:
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CLASIFICACIÓN DE LAS BACTERIAS ANAEROBICAS

BACILOS GRAM NEGATIVOS NO ESPORULADOS

BACTEROIDES

Bacteroides fragilis

Bacteroides melamnogenicus

Bacteroides oraiis

Bacteroxdes corrodens

FUSOBACTERIUM:

FusoJDacterium nucLeatum

Fusobacterlum necrophorum

Fusubacterium van uní

Fusobacterium mortiferuffi

BACILOS GRAM POSITIVOS ESPORULADOS

CLOSTRIDIA:

Clostridxum perfrmgens

Clostridium tetam

Clostridium botulinum

Clostridium novyi

Clostridium septicum

Clostridium ramosum

BACILOS GRAM POSITIVOS NO ESPORULADOS

Actinomices

Bifidobacterium
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propxon Lbacterium

Eubac+erium

Varacíim a

COCOS GRAM POSITIVOS

Peptococcus

Peptostreptococcus

Cocos niicr oaerofilicos

COCOS GRAM NEGATIVOS

Veillonella

Acidaminococcus

Magaspaera.
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3. LA FLORA ANAEROBICA NORMAL

Gracias a la disponibilidad de técnicas óptimas para -

cultivar éstas bacterias (13), se ha conocido la ubicuo^

dad de los organismos anaeróbicos antre la variada can-

tidad de organismos que constituyen la flora normal , tam

bien es importante reconocerlo debido a las muchas y di

ferentes especies que hay, su predominio numérico sobre

las bacterias aerobicas, per ejemplo: la concentración-
8 9de bacterias en la saliva es de 10 a 10 unidades for

madoras de colonias por milímetro, la presencia de

robios es de 3 a 10 veces mayor que 81 aerobios. Los -

organismos anaerobios sobrepasan a los aerobios por un-
q

factor de 1000 a 1, es decir, 10 unidades formanoxas -
17.

de colonias (UFC) por m]. de aerobios por 1Ü " de anae-

robios.

La flora normal se interrumpe abruptamente a nivel de -

la laringe, esta es una consideración muy importante, -

pues cualquier toma de nuestras de material que proven-

ga de infecciones pulmonares, al pasar por los canales-

respiratorios superiores está sujeta a contaminación por

la flora normal y por lo tanto, no es una muestra satis-

factoria para cultivo de anaerobios. Informes recientes

sugieren que en la boca normalmente se encuentran alrede

dor de 200 especies diferentes de microorganismos, estos

organismos se distribuyen en regiones anatómicas especí-

ficas en las vías aéreas superiores, en la saliva y en -

la superficie de la lengua el anaerobio que predomina es



- 8 -

es Veillonela, mientras que en las mucosas gingivales -

abunda el Bacteroides melanmogenicus y Fusubacterium;

a lo largo de la superficie de las encías encontramos-

una gran variedad de especies de Actinomyces. Los fa£

tores que determinan que ciertos organismos se locali-

cen en un sitio específico, son el tipo de superficie-

celular y las condiciones del ambiente; surge la inte-

rrogación de como pueden sobrevivir los anaerobios en-

el ambiem.e de la cavidad oral ya que en el están ex -

puestos al aire, por lo que es importante considerar -

que el porcentaje de oxigeno en el área del epitelio -

bucal en la unión de la mejilla y los dientes es en rea

lidad menos del 1%. El predominio de los anaerobios a

lo largo de las crevices gingivales puede explicarse-

por el hecro de que el potencial de oxidoreducción (Eh),

es en éste sitio aproximadamente -300 mv, más o menos -

el mismo Eh del colon.

Concentración y distribución de la flora en el Tracto ~

gastrointestinal. Las bacterias que se encuentran en -

la porción superior del intestino, son completamente di_

ferentes a las que se encuentran en la parte inferior -

del tubo digestivo; en el estómago y la región próxima-

al del intestino delgado los organismos que constituyen

la flora normal son un reflejo de la flora oral y el nú

mero de organismos es mas bien bajo, casi nunca sobre -
510 ufe por mi de contenido gástrico. Los coliformes y

B. fragílis que normalmente no se encuentran en las

vías superiores, tampoco se encuentran en el tubu diges_

tivo superjor. La población de bacterias en el estómago



- 9 -

está controlada prxmordxalmente por la acidez gástrica.

El conteo bacteriano tiende a aumentar según aumenta el

pH.

En las regiones del intestino delgado el factor princi-

pal que controla las poblaciones bacterianas, es la mo-

tilxdad intestinal. L& interferencia con el flujo nor-

mal del intestino dá como resultado un cambio dramático

en la flora y las poblaciones son similares a Las del co

Ion, ejemplo: obstrucciones intestinales, asa ciega, di_

vertaculos duodenales.

En el intestino grueso residen un número extraordinario

de bacteriaa.

Las concentraciones bacterianas son alrededor de 10 a
1210 ufe por mi., estimándose que hay de 400 a 500 espe_

cíes diferentes.

Los organismos que numéricamente predominan en el colon

pertenecen al grupo de B^ £ ragilis; es interesante hacer

notar que B.fragilis, subespecies fragiiis constituye -

solamente el 0.04% de la flora del colon, sin embargo, -

éste organismo representa del 60 a 70% de los cultivos -

en la clínica.

Los factores que aparentemente determinan cual bacteria

sobrevive en sitios de infección, son condiciones arabien

tales y el potencial patogénico del organismo, otros or-

ganismos anaerobios que se encuentran de acuerdo a su

rango de concentración son: Peptostrept ococcu.s, Eubacte-

rias, 3ifidobacterias y Clostrxdias.

La flora vaginal : la flora normal del tracto genital fe_

menino ha sido objeto de un sinnúmero de estudios cuali-
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tativos que revelan más bien un conglomerado eterogéneo

de organismos. Asi Leñemos que se le ha dado mucha aten

ción a los lactofoacilos conocidos como bacilos de Dude£

lein. Se creía que éstos organismos convertían el gluco_

geno a ácido láctico, siendo responsables del contenido-

ácido de la vagina en las mujeres en edad reproductiva,-

sin embargo, se ha encontrado que la presencia o ausencia

de] lactobacilo no guarda relación con los cambios da -

pH de la vagina. Este hecho indica que ésta teoría debe-

ser revaluada.

Hasta la fecha diversos reportes muestran una prevalen--

cia de 6.6 especies por gramo de secreción vaginal. El -

organismo prevalente entre los anaerobios es peptococcus-
7 8que está en concentraciones de 10 a 10 . otros organis_

mos comunes son Lactobaciios, Cormebacterias, Peptostrep

tococcus, Euhacterias y otras especies de bacteroides di-
9

ferentes a B. fragilis con promedio de 10 anaerobios por

gramo y 10 aerobios. Se puede concluir que los anaerobios

sobrepasan a los aerobios por un factor aproximado de 10.

d 1.
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4. FACTORES QUE DETERMINAN VIRULENCIA EN BACTERIAS

ANAEROBIAS.

A pesar de la cantidad de estudios comunicados sobre

anaerobios e infección, todavía es insuficiente la infor

mación concerniente a los mecanismos de los cuales se va

len éstas bacterias para producir enfermedad.

En general, tres hechos emergen en forma constante de ob_

servaciones clínicas en estas infecciones, primero; exiŝ

ten ciertas condiciones subyacentes que predisponen a la

infección por anaerobios, tales como el compromiso del -

flujo vascular o destrucción de tejidos!-, infecciones vi-

rales o bacterianas previas (o ambas) produciendo un am-

biente apropiado para el desarrollo de anaerobios, .ra-

les como la carencia de oxigeno y un bajo potencial de -

óxido reducción (Eh). segundo: las bacterias anaerobias

son invasores secundarios, ya que como se dijo anteriormen.

te, son los organismos predominantes en la flora normal -

del hombre, tanto numéricamente COTIO en diversidad de es

pecies, por ejemplo: en la cavidad oral los anaerobios -
7 9

existen en concentraciones de 10 a 10 organismos por-

ml. de saliva mientras tanto, en el cuerpo humano existe

un reservorio enorme de patógenos potenciales. Los tipos

de microorganismos cambian de una superficie mucosa a -

otra, por lo que la flora infectante es un reflejo de

las bacterias presentes en la superficie de la mucosa

contigua. La tercera observación es que existe una flora

compleja en el sitio de infección, contraponiéndose ésto

a las clásicas enseñanzas basadas en la mopoetiologia de
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las infecciones propuesta por Pasteur, Koch y Ehrlich -

Í15). Las dos úJtimas observaciones son mejor ilustra-

das en infecciones intraabdommales , en las cuales el -

contenido del colon contamina la cavidad abdominal. En-

éstas infecciones se aisla un promedio de 4 a 5 orgams

mos mientras la flora-normal del colon contiene alrede-

dor de 200 especies diferentes (16).

Tolerancia al oxigeno; los datos de laboratorio, sugie-

ren que la tolerancia al oxigeno en los organismos anae

robios puede ser"un factor de virulencia. se ha visto

que varias especies recién aisladas toleran 8 o más ho-

ras de exposición al oxigeno (17), por otra parte es irr

portante hacer notar que el 10% de la flora normal del-

colon está constituida por organismos extremadamente seri

sibles al oxigeno. La discrepancia en la tolerancia al

oxigeno en organismos provenientes de infecciones y en -

los que constituyen la flora normal, indica que ésto pue_

de ser un factor para la patogenicidad.

Algunas investigaciones sobre las bases metabólicas de -

ésta tolerancia ai oxigeno se han hecho a través del es-

tudio de la enzima Super oxido Dismutasa (SOD) (18) . -

Se ha demostrado que en Bacteroides fragilis la presen_ -

cía de oxigeno induce a la producción de la enzima, así-

que la S O D puede estar relacionada con la capacidad de

los anaerobios a ¿obrevivir en ambientes oxigenados; sin

embargo hay que reconocer que es poco probable que esta-

enzima sea. la única'base, ya que muchos anaerobios cori -

tienen catalasas capaces de neutralizar radicales Lóxacos

de oxigeno (19).
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En ésta forma se concluye que probablemente SOD y otras

enzimas son factores de virulencia en el sentido de que

proveen protección al germen patógeno al salir del am -

biente en el cual forma parte de la flora normal hacia-

tejidos oxigenados. Los organismos que carecen de es_ -

tas enzimas sucumben al ser expuestos a radicales ox¿ -

dantes.

Bacteroides fragilis es de los patógenos anaerobios, el

mejor conocido por su alta incidencia de aisiamiento en

procesos infecciosos. Anteriormente la taxonomía íri

cluía a éste organismo dentro de las 5 subespecies del-

grupo B- fragilis, sin embargo estudios de homología del

DNA han demostrado que las llamadas subespecieb son en

realidad especies diferentes.

Las razones por las cuales estos organismos emergen de-

una posición no dominante a una predominante como pató-

geno en las infecciones íntraabdommales, han sido es tu

diadas recientemente. En estudios sobre la viruiencia-

de este organismo; (20), no se detectó la unión del Poli_

sacarido 2-ceto-3-desoxió£tánato y la haptosa, azucares

que componen parte del núcleo central de las endotox_i -

ñas bacterianas. Lasper demostró con técnicas bioquírni

cas, inmunológicas y de microscopía electrónica, que B.

fragilis difiere de otros anaerobios gram negativos

por la presencia de una cápsula de polxsacandos (21).

Todas las cepas analizadas de éste organismo poseen di-

cha cápsula, mientras que las otras especies de bacte -

roldes no la tienen, se cree que ésta capsula es un fac

tor determinante de patogenicidaci, teniendo que ver en-
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el desarrollo de abscesos, ya que preparaciones purifi-

cadas del polxsacando capsular posee la capacidad de -

inducir la formación de abscesos. Además de producir -

cápsula, B_, fragilis produce un númer o de enzimas extra.

celulares tales como lipasas, proteasas, nucleasas y —

heparinasas pueden contribuir a la formación de abscesos

aunque todavía no está bien definido. L^s enzimas aso-

ciadas con la membrana, tales como Beta-Lactamasas y

SOD puden tener papel importante de la patogenicidad de

éste organismo.-
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5. CARACTERÍSTICAS DE LOS ABSCESOS.

El ambiente hostil, de un absceso anaerobio es factor -

importante en la patogenicidad de estas infecciones; en

este ambiente se mactivan numerosos antibióticos y se-

atenuan Jas defensas inmunológicas del huésped. Dos ca

rac-t-erístxcas de los abscesos son responsables de estos

acontecimientos, primero: la gran concentración del or-

ganismo en ol lugar y segundo: el bajo potencial de óx^

do reducción presente. La alta concentración de orgams_

mos puede afectar la acción de algunos antibióticos, par

ticularmente los que contiene el ana lio Beta-Lactámico;

por otra parte el potencial bajo de óxido reducción pue-

de afectar también a los ammoglucósidos ya que ellos

necesitan la integridad del transporte oxidativo para --

atravesar la envoltura celular, Igualmente, se afecta la

capacidad de i os neutrófilos para fagocitar y matar bac-

terias (22). Esto últxmo se explica por inhibición del

metabolismo oxidativo, el cual según se ha demostrado es

crítico para las reacciones antibacterianas de los leuC£

citos. En conclusión, en los abscesos por anaerobios —

los mecanismos irimunológicos, la respuesta celular y la-

acción de los antibióticos, están severamente limitados.

Es Las limitaciones probablemente explican el dictamen de

que un absceso debe drenarse para obtener su cura efecto^

va, de no ser así, las bacterias protegidas por el amblen,

te Cdusan un efecto catabólico en el huésped y un reservo

rio de bacterias que pueden diseminarse al tórrenle circu

latorio y causar sepsis, abscesos metastásicos y eventual^

mente, la muerte.
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6. MATERIAL Y MÉTODO.

POBLACIÓN DE PACIENTES.

En un periodo comprendido del 12 de Mayo al 31 de

bre de 1980, se pudieron estudiar completamente por cum-

plir los requerimientos del protocolo, 21 pacientes con-

problema abdominal quirúrgico, cuyo tratamiento ameritó-

procedimientos quirúrgicos, en su mayoría con ]aparato -

mía exploradora.

El estudio abarcó a niños de ambos sexos, desde la edad

de recién nacidos hasta los 15 años de edad, quienes pre_

sentaban complicaciones mtraabdominales, que ameritaron-

tratamiento quirúrgico y cuyo problema estuvo ocasionado

o asociado a infección de diferente qrado.

Todos ellos fueron pacientes encanados en el Hospital In

fantil de México "Federico Gómez".

TÉCNICAS DE LABORATORIO

Se tomaron muestras de material purulento por aspiración

directa a través de laparatomía, con jeringa o catéter -

estériles. las muestras se colocaron en un medio de trans

porte utilizado en nuestro medio, caldo de tioglicolato-

reducido. En otras ocasiones la muestra se tomó con una--

jeringa estéril, extrayendo todo el aire previamente y

llevando y procesando inmediatamente la muestra.

SISTEMA UTILIZADO

Se utilizó la técnica de jarra Gas Pak, que es un sistema

generador de anaerobiotis consistente EN LA INTRODUCCIÓN DE

UNA MEZCLA gaseosa que contenga H y C02, habiendo una ron
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véisión catalítica del 0? que se encuentra en la jarra

con el H formando agua, mediante un catalizadoe de alu

minio tecubierto de paladio (catalizador frío) para

evitar una explosión. Se util-iza un sobre generador de

H y CC2 (Gas Pak), activándolo al agíegar 10 mi. de

agua. Se cierra la jarra herrne'ticamente con las rajas

de C U U L V Q y con tubos inoculados con lus especímenes--

Se coloca un mdLcador Gas pak de azul de metileno, el

cual tiene un color azul en presencio de Oxígeno y Blan

co en su ausencia. Siguiendo la técnica para anerobios

propuesta por Sutter (13).

Las muestras se inocularon para aislar aerobios en agar

tergitol, 7 s agar gelosas, sangre y agar gelosa choco-

late.

Para anaerobios se utilizaron medios sólidos especia]es

Gelosa sangre con Kanamicina y Gentamicma (K G ).

Gelosa sangie con Hemina y Vitamina K.

Gelosa sangre con alcohol fenil etílico.

Además del medio líquido de tioglicolato. Los tres me_ -

dios se inocularon mediante el método de estrías. A

bodas las muestras se les practicó tinción de Grarrt.

La jarra Gas pak se colocó en estufa incubando a 37 GC.

durante tres a cinco días al cabo de los cuales se exa-

minaron las cajas para detectar el desarrollo de col£ -

nías. Todas las colonias que se encontraban en los tres

medios se resembraron en agar sangre, dejando incubar -

en anaerobiosis y otra en rrticroaerofilla. Las colonias-

que crecieron microaerofilia se consideraron como bacte_

rías facultativas. Una vez confirmada la presencia de -

anaerobios estrictos se procedió a efectuar pruebas cte~
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ídentificación: Morfológicas, trntoreales bioquímicas

con Jas cuales se identificaron los gérmenes aislados

según los métodos de Holdeman y Moore (10, 11)



7. RESULTADOS.

Durante el período comprendido dei primero de Mayo al -

31 de Diciembre de 1980, se estudiaron 27 especímenes -

de pacientes pediátricos, con patología abdominal ascí -

ciada a infección, cuyo manejo ameritó procedimientos -

quirúrgicos, tales como laparatomía exploradora. Todos

fueron llevados para su proceso al Laboratorio Central-

de Bacteriología del Hospital Inrantil cíe México "Fede-

rico Gómez", para su cultivo mediante técnicas anaerób^

cas.

De los 27 pacientes estudiados, 3 9 fueron masculinos y

8 femeninos (cuadro 1), su edad fluctuó entre los 4 y

10 añoc de edad- Siete muestras del material clínico -

resultaron negativas, no habiendo desarrollo ni de aero

bios na de anaerobios. Con la tinción de Gram rampoco-

se observaron formas bacterianas en estos casos. En ti es

de los 19 cultivos positivos, se aislaron exclusivamente

anaerobios, todos ellos correspondieron a casos de pen-

tonjtis secundaria a apendicitis perforada (cuadro 2).

Bacteroides Fragilis fue la bacteria predominante (cua-

dro 3). Hubo tres muestras en que solo se aislaron yer-

menes aeróbicos, que correspondieron a un caso de absce-

so perirenal uno por salpingitis y otro por apendicitis

En éstos últimos creemos que la negativad para anaerobios

se debió a falla en el transporte del espécimen, ya que-

había características clínicas similares a io¿> otros ais

lamientos en que sí se encontraron, por utilizarse una -

técnica adecuada. La bactena aerodica predominante fue
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E-coli (cuadro 4).

Trece de las muestras mostraron cultives mixtos, es d£

cir se aislaron gérmenes aerobicos y anaerobicos en ca

da muestra de material clínico (cuacuo 2). Del total -

de gérmenes anaerobicos aislados diez y ocho fueron

Bacteroides; siete de ellos correspondieron a Bacteroi-

des fragilis (cuadro 3), dos fueron Fusobactenum morti

ferum, uno Propmobacterium, dos Eubactenum lentum.

Hubo seis aislamientos de cocos gram positivos que co-

rrespondieron a Peptostieptococcus, grupos 1 a 4 y un

coco gram negativo que fue Veillcnella (cuadro 3).

En los diez y ceis Cultivos en que se encentraron anae

robios, aislados y en forma mixta, hubo un promedio de

2 gérmenes diferentes por cultivo de cada muestra -rlí-

nica, habiendo sólo un aislamiento con cuatro gérmenes

diferentes (cuadro 5); mientras que para la flora aero

bica hubo una franca constancia de E.coii y solo cuatro

aislamientos fueron para Klebsiella (cuadro 4)

Cuatro pacientes fallecieron por causas independientes

al proceso infeccioso; uno de ellos era portador de L-n

Teratoma retroperxtoneal indeterminado, quien desarro-

lló Peritonitis y posteriormente Septicemia, otro con-

Enterocolitis necrosante con Neumatosis intestinal,

quién desarrolló Septicemia con hemocultivo positivo -

para E. coli, uno con absceso hepático en el cual encon

tramos flora mixta (aerobios y anaerobios) quien tenía

diagnóstico de Leucemia Aguda Lmfoblastica y se encon_

traba en tratamiento con mmunosupresores. El último -

caso cor respondió a una oclusión intestinal, quien de-

sarrolló Septicemia sin poderse ctamostrar el germen

causal.
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C U A D R O 1

DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS DE ACUERDO A LA EDAD Y SEXO

EDAD AÑOS

0 - 2

2 - 4

4 - 6

6 - 8
i

8 - 10

10 - 12

1¿ ' - 14

TOTAL

MASCULINO

4

2

4

2

3

3

1

19

' FEMENINO

1

£-,

1

3

•

1

8

No. CASOS

5

4

5

2

6

3

2

27
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C U A D R O 2.

DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS PE ACUERDO A LA PATOLOGÍA

QUE CAUSO LA INFECCIÓN

CAUSA

APENDICITIE
AGUDA

OCLUSIÓN
INTESTINAL

ABSCESO
HEPÁTICO

DIVERTICU-
L I T I S .

PERITONITIS
PRIMARIA

PIOSALPINS

ABSCESO
SUBFRENIO

ENTEROCOLI -
TIS.NECROSAN
TE.

ABSCESO
PERIRENAL

NEOPLASIA

TOTAL

.NO. CASOS

1 2

3

3

2

2

1

1

1

1

1

2 7

ANAEROBIOS
sm.n

3

3

AEROBIOS
SOT.O

1

1

1

3

1

AMBOS

8

1

1

1

1

1

13

NEG.

3

2

1

1

1

8
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CCJADRO NO. 3

ESPACIES DE. BACTERIAS ANAEROBIAS AISLADAS EN

NJjE?O3 CON PROCESOS INFECCIOSOS INTRAABDOMUíA

LES

BACTERIA AISLADA

VEILLONELLA

BACTEROIDES sp

FUSOBACTERIUM

PROPINOBACTERIUM sp.

EUBACTERIÜM

PEPTOSTREPTOCOCCUS sp

N° DE CASOS

1

18

2

1

2

6
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C U A D R O NO. 4

ESPECIES DE BACTERIAS AEROBICAS AISLADAS Y SU FRECUENCIA

B A C T E R I A

E. COLI

KLEBSIELLA

PROTEUS

STAPHILOCOCCUS sp

STREPTOCOCCUS Sp.

No. DE CASOS

15

4

1

1

3

C U A D R O No. 5

ASOCIACIÓN DE DIFERENTES ESPECIES DE ANAEROBIOS AISLADOS

No. DE ANAEROBIOS

UNO SOLO

DOS

TRES

CUATRO

No- DE CASOS

5

6

3

1
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9. COMENTARIOS Y CONCLUSIONES.

Los datos presentados en el presente estudio y los en

contrados en la literatura, indican la importancia que

juegan las bacterias anaerobias en la producción de -

infección- A pesar de que su potencial patógeno se co_

noce desde los hallazgos de Pasteur hace 100 años, men.

Clonados también por Weillon y zuber en 1898, es hasta

los últimos años con. Gorbach y Burtlett en 1974 y Fi-

neguld en 1977, que se les dá importancia como produc-

tores de enfermedad.

Nuestro xnterés en buscar a éstos gérmenes en las com-

plicaciones quirúrgicas abdominales está basada en el-

conocimiento de que PI tracto grastrointest.inal áel hom

bre tiene una abundante microflora que comprendo predo-

minantemente microorganismos anaeróbicos. La principal

concentración de éstos está en el colon, donde el total

de la población es en número mayor de 10 x gr de he-

ces y es tres veces mayor que los organismos conformes.

La infección abdominal por anaerobios generalmente t>e -

asocia con contaminación por materia fecaj , pudiendo

ser la causa: apendicitis perforada, traumatismos, di-

verticulitxs, cáncer o cirugía intestinal (7,23). Estu_

dios previos han correlacionado el resultado de perfora

ción apendicular con parámetros fácilmente reconocibles;

primero:sistematología con duración de más de 36 horas-

de evolución, segundo: dolor abdominal difuso, tercero:

fiebre mayor de 38 GC y cuarto: el análisis de la biome_

tría hemática con cuenta de blancos mayor de 13 000 x -

mili. Los parámetros 1 y 2 están estrechamente relacionas

aos a la difusión transperitoneal del proceso infeccio-

:-ym?
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so, mientras que 3 y 4 reflejan contaminación de la ca

vidad peritoneal que ocurre generalmente solo después-

de la perforación apendicular.

Encontrando ínicialmente una peritonitis generalizada

o localizada.

Existen dos características de los microorganismos en-

contrados en estas contaminaciones, primero: se encueri

tra una incidencia considerable de anaerobios en las -

peritonitis tempranas o en las tardías ya en fase de-

absceso, los cultivos de material purulento clan la im-

presión de que hubieran más anaerobios {26). Gillespie

y Guy quienes estudiaron apenaicitis y absceso1-, apendi-

culares llegaron a aislar anerobios en un 60 a Q0% de -

sus casos.

En nuestro estudio encontramos que el 90% de los casos-

de peritonitis secundaria a perforación apendicular ha-

bía anaerobios, predominando en estas los cultivos mix

tos, destacando la presencia de Bacteroides fragilis y

E. coli.

Una experiencia similar fu¿ reportada por Altemeir quien

estudió 50 pacientes con abscesos mtraabdominales, e n -

contrando que la mitad de todos los pacientes tenían anae

robios logrando un mayor número de aislamientos entre

más cuidadosas fueron las técnicas utilizadas para obte-

ner éstos gérmenes (23 ). Otras series reportan Halla z_ -

gos de 90 a 96% de las infecciones abdominaJet. que ocu-

rren secundariamente a una perforación irtestinal, están

asociadas con anaerobios, segundo: el pus de las infec-

ciones intra abdominales es un complejo ecos is tema ue mul_

tiples especies bacterianas. Veillon y Zuber en 189b, -
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ries en que estudiaron abscesos hepáticos (25 ).

En éste estuaio se incluyeron 3 casos de absceso hepáti

co encontrando en uno de ellos Bacteroides Fragilis aso

ciado con aerobio. En todos ellos se descartó la posibi_

lidad en primera instancia de ser de origen pan asi tario;

clínicamente mostraban signos característicos orientado

res hacia absceso Hepático, fiebie, dolor, subcostal de_

recho hepatomeqalía, elevación del diafragma derecho, -

asociado a derrame pleural foasal , así como elevación de

la fosfatasa alcalina y TGO. Ayudaaos por la L omogra -

fía computanzada hicieron el diagnóstico de acceso he_

pático.

Con las observaciones anteriores los hallazgos en nucs -

tros pacientes y de lo reportado en ia literatura, pode-

mos obtener ciertos datos sobre infecciones supurativas

que puedan orientar hacia infección por anaerobios.

19. infecciones sobre o cercanas a superficies mucosas

que normalmente contienen flora aní^robica. Ejemplo; --

tracto gastrointestinal, tracto genital femenino y orofa

ringe.

29. La presencia de material purulento con olor pútrido

que aunque no es característico ya que el 50% de las in-

fecciones anaerobicas probadas pueden no tener ésta ca -

racterística.

3°. Necrosis tisular severa con formación de abscesos

o gangrena.

4Q. Gas en los tejidos. Esto es altamente sugestivo de

la presencia de anaerobios aunque en parientes con estas

características hay que recordar que los BdCilos grcím ne
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usando métodos primitivos, lograron aislar de 5 a 6 dx_

ferentes foímas morfológicas por espécimen en casos de-

apendicitis. Estudios por Altemeier y recientemente por-

Gorbach, corroboraron éstos hallazgos encontrando un

promedio de 5 bacterias cultivadas de material de infec

ciones intr aabdominales, con una re]ación de 3 gérmenes

anaerobicos y dos aerobicos.

Nosotros encontramos un rango de 2 gérmenes anaerobicos

diferentes por cultivo del material cLínxco y en su ma-

yoría se asociaron a un aerobio: E. coli ; sólo en ano

de nuestos casos encontramos 5 diferentes tipos de anaa

robios.

Prácticamente en todas las series revisadas concernien-

tes a infecciones mtraabdominales, se encuentran pred£

mmantemente una trilogía de anaerobios comunmente, que

son vistos solos o combinados siendo éstos: Bacteroides

fragilis, Ciostridias, Cocos gram positivos y cocos --

anaerobicos en 32%, de infecciones abdominales. Moore y

cois, encontraron resultados similares en su serie.

coincidiendo con nuestros hallazgos a excepción de las -

Ciostridias que no fueron encontradas en nuestros pa_

cientes.

Reportes de abscesos hepáticos con sospecha de proceso

infeccioso reportan en 40 a 60% de los casos "pus esté

n i " , esto es una indicación de que los anaerobios han

escapado a su detección; sin embargo reportes recientes

encaminados a la investigación de anaerobios en absceso

hepático (34). Lazarchick encontró que 26% de Jos ca -

sos estudiados por él teñí an anacrob.i os. sabba^ y cois

y Altemeier recobraron un 50% de anaerobios en sus se -
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gativos facultativos pueden producir gas en los tejidos.

59. La tinción de Grara de exudados purulentos muestra -

muchos microorganismos con morfología asociada a espe_

cíes anaerobxcas.

60. Fracaso o falla cuando la infección es obvia para

recobrar organismos por técnicas convencionales jpara

AEROBIOS, especialmente cuando el germen es visto en la

tinción de Gram,

7o. Falla de la infección para responder a antibióticos

gue no son activos contra gérmenes anaerobicos, especid_l

mente los aminoglucosidos y en algunos casos penicilinas

cefalosporinas y tetraciclinas.

Tres observaciones clínicas predominan en infección por

anaerobios, primera: son condiciones que predisponen -a

la infección por compromiso de flujo sanguíneo. destruc_

ción tisular o el antecedente de infección previa por -

aerobios o virus ocasionando una baja en el potencial -

de oxidorreducción, favoreciendo el crecimiento de anae

robios, segundo: los anaerobios son invasores secunda -

ríos tomando en cuenta que son la flora predominante en

la enorme y compleja flora del hombre y tercero: es el he

cho de que en la mayoría de las infecciones anaerobjcas-

se encuentra una flora bacteriológica compleja asociada

o formando parte de un cuadro clínico definido, observa

ción en contra de la clásica idea de una enfermedad, un

microorganismo, una droga.

Como una regla, por las razones expuestas, las bacterias

anaeróbicas pueden ser consideradas como un patógeno pri
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Como una regla por las razones expuestas, las bacterias

anaerobicas pueden ser consideradas como un patógeno pri

mano, en la aparición de enfermedad y que existe un ries

go aumentado para éstas cuando hay infecciones predispo-

nentes, como las ya mencionadas, que pueden estar asocia

das con anaerobios patógenos.
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