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Prólogo 

Los padecimientos diarreicos ocupan un lugar importante entre las causas de 
morbilidad y mortalidad. contribuyendo con tasas altas. sobre todo en los ninos menores de dos 
aflos. 

Su etiologfa es múltiple. ocupando un lugar primordial las infecciones producidas por los 
miembros del género Shigella 

Los resultados de estudios ep1dem1ol6g1cos y de laboratorio, comc1den en ser.alar la 
importancia del género Shigella, como agente etiológico de diarrea En diferentes estudios. se 
ha demostrado que Shigella es la bacteria más frecuente aislada de rnr'los con gastroenteritis, 
aunque su 1nc1dencia es varu:ible · 

El presente estudio se dinge a delerm1nar la frecuencia de Shigella sp, durante el 
periodo de un año, determinando sus patrones de resistencia a agentes ant1m1crob1anos de las 
cepas arsladas e identificadas 

La metodología empleada fue el a1slam1ento a partrr de materia fecal, la ident1f1cación 
bioqufmica de los microorganismos y su comportamiento frente a ant1m1crobianos de uso 
comUn. 
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INTRODUCCIÓN • 

Las enfermedades diarreicas constituyen una de las principales causas de 
morbilidad y mortahdad infantil en nuestro pais 

Se estima que las enfermedades diarreicas. causan cinco millones de muertes 
entre los niños menores de cinco años en todo el mundo. En los últimos anos, se ha reconocido 
que la terapia de hidratación oral, es un método eficaz para reducir dicha mortahdad. y ha sido 
promovido por los gobiernos de muchos paises en desarrollo, como el sostén principal del 
control de la mortalidad de la diarrea aguda Sm embargo, no se ha logrado reducción s1m1lar en 
la monal1dad por d1senlerfa con la aphcac1ón de hidratación oral debido a que. en ellas no 
desempefla un papel importante la deshidratación como la manifestación clin1ca origrnada por 
Shigella. 

La apar1c16n esportidica de brotes epidémicos de diarreas infecciosas en 
unidades de recién nacidos. es un hecho conocido y cuando ocurre. adquiere caracteristicas 
dramáticas, ya que la mortahdad es alta. afectando principalmente a nu"los de baJo peso y 
prematuros, en zonas pobres donde no se tiene control hig1émco adecuado. así como en 

Debido a varias caracterist1cas ep1demrológ1cas sobresalientes de Sh'9ella. se 
considera que se adapta al huésped humano, la dosis 1ntectante es pequeria. con bacterias 
como 10 a 100 de S dysenleriae tipo 1 o unos miles de S flexneri son sufrcientes para producir 
enfermedad en adultos. el m1croorgamsmo es resistente al ácrdo gástrico y tamb•én es capaz de 
adqumr resistencia ant1m1crobiana 

Cepas de Salmonella. Shrgella. Campylobacter y otras como Yers1n1a enlerocol111ca y 
algunos virus. pueden estar involucrados en las diarreas del recién nacido. como agentes 
etiológicos 

La 1nfecc1on por Sh1gella sp es rara durante el periodo neonatal. incluyendo áreas 
endémicas. como la nueslra. donde las diarreas. son principalmente producidas por rotavirus 

En el caso de drarrea causada por Sh1ae/la se ha calculado su partic1pac16n en un 12% 
en recién nacidos con diarreas graves 

Después de Jos seis meses de edad aumenta la mc1denc1a de gastroenteritis por 
Shrgella. ya que se 1mc1a el destete y la ahmentac16n complementaria La fuente principal de 
infección contammac16n de los alimentos con materia fecal 

Sh1gella se d1v1de en cuatro especies de acuerdo a sus caracterisllcas anllgénicas; 
S dysenter1ae ( grupo A) , S boyd1 (grupo C ). S flexneri (grupo 8 ) y S sonne1 (grupo O). 
La segunda de ellas es la que con mayor frecuencia se ha encontrado en las heces del recién 
nacido con diarrea 

Dado que las enfermedades infecciosas por Shigella son una de las principales causas 
de morb1/1dad y mortahdad y dentro de ellas la diarrea ocupa un sitio importan1e 

El presente trabajo tuvo por obJelo. conocer el estado actual de las infecciones 
causadas por Shige/la en el Instituto Nacional de Ped1atrla ( INP} 

VI 



OBJETIVO 

Conocer la frecuencia de Shigella en enfermedades diarreicas en el periodo de un ai'\o. 

Determinar cuál es la especie de Shigella de mayor frecuencia en las infecciones diarreicas 
en nll'los. 

Conocer el seguimiento de alimentac10n que se debe llevar acabo durante las diarreas 

Realizar pruebas de sens1biltdad frente antibióticos de uso común 

Observar la resistencia de cada cepa frente a diferentes antibióticos : Aminoglucósidos. 
Cefalosporinas. Ammopenicilinas y Penic1llnas de amplio espectro 

HIPÓTESIS. 

La presencia de Shigella durante todo el ano. los problemas diarreicos que ocasiona en 
su mayorla, hacen pensar que las especies han variado en incidencia y frecuencia de acuerdo a 
los factores climáticos de las estaciones del afio y su sens1b1hdad frente a los antibióticos de uso 
común. 

Vil 
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CAPITULO l. EPIDEMIOLOGIA DE LAS DIARREAS. 

1.1 COMO PROBLEMA MUNDIAL. 

Las enfermedades diarreicas. constituyen uno de los problemas de salud pública mas 
importantes en los paises en vlas de desarrollo, encontrandose en ellos. la tasa de mortalidad 
en ninos menores de cinco af'los, mayor durante los dos primeros anos de vida. con una tasa 
media de 20 muertes por al"lo e 1.4,46 ). 

La tasa de mortalidad se reduce a una tercera parte en mnos de dos a cuatro anos de 
edad, resultando una tasa media de 13 6 muertes por cada 1000 nuios menores de cinco al"los. 
por ano. Siendo generalmente mayor la frecuencia en Asra. con respecto a Afnca. y 
Latinoamérica, entre otras (Ver mapa J ) { 10.14.1 B ) 

Analrzando comunidades pequel"ias. la tasa media de morbilidad por diarrea en mt'\os 
menores de cinco anos para África. Asia y Lalmoaménca en el afio 19BO, se estimaron 744 
millones de ep1sod1os de este cuadro diarreico y el número da muertes en este mismo grupo 
etano. fue de 4.6 millones ( 5,45 ) 

En los paises de Latinoamérica, la mortalrdad infantil ha d1smrnu1do en promedio de 72 
por cada 1000 nacidos vivos en 1960, a 46 en 1977. Entre /os paises que mantienen elevadas 
las tasas de mortalidad infantil, estan- Perú. Honduras. Ecuador y Guatemala. pers1s11endo 
como una causa importante de muerte ( 44. 51 ) 

Sin embargo es necesano estimar que las enfermedades d1arre1cas. reúnan las 
cond1c1ones de severidad para ser clasificadas como tales ya que son ellas las que en 
mayorfa contnbu1rtm a la mortalidad. causada por esta enfermedad 

Viéndose en la necesidad de estimar el impacto que tienen ciertos enteropatógenos en 
la población infantil menor de cinco anos, en paises en vi as de desarrollo ( 1 O, 42 ) 

En 1984 se estimó el numero de ep1sod1os de diarreas en menores de cinco ar"los. 
clasificados según su severidad y etiologla, en las drferentes regiones del mundo, apreciando 
que solo un 1 Oª/o del total. podrían ser clasificados como: 8'% moderados y 2°/a severos del total 
de episodios. llevan al nino a la muerte. 



MAPA l. Continentes con mayor Incidencia de diarrea durante 1981·1986. 

Asia 

r 

~frica 

cj 
Latinoamérica 

l. Mayor 
2. Media 
3. Baja 

Tasa de Mortalidad: Asia (t), Álrlca (2) y Lalinoam!rica (3). 

Tasa de Morbilidad :África 11), Asia 12) y Latinoamérica 13). 

Página2 



Estas cifras permiten aprecrar que el 90°/o de los episodios diarreicos en nil"los menores 
de cinco anos. no tendrá mayor impacto en la incidencia de la deshidratación y 
consecutivamente la muerte de estos niflos ( ver tabla 1 y 2 )( 5, 9 ) . 

Existe la necesidad de realizar estudios que permitan identificar tempranamente la 
frecuencia de estos cuadros severos de diarrea a través de la educación de la madre. para 
reconocerlos y tratarlos adecuadamente mediante el uso de terapia de rehidrataciOn oral 
( 21,22.35,36). 

CAUSANDO: 

Tabla 1. DIARREA CAUSADA EN NIÑOS MENORES DE CINCO AÑOS EN 1980. ( 46 ). 

Total de Casos Muertes 
Ep1sod1os Moderados-Severos 

IAfrica 35, 623 5,130 243 
IAsia 75,889 10.928 515 

Latinoamérica 16.850 2.426 114 

Tabla 2. DIARREA POR SHIGELLOSIS EN NIÑOS MENORES DE CINCO AÑOS EN 1984 (4) 

Total de Casos 
Ep1sod1os moderados-Severos Muertes 

A frica 39.398 4.549 145 
Asia 83.931 9.692 310 

1 Latinoamérica 18.636 2.152 69 

Las dierreas causadas por Escherichia coli enterotox1génica (ECTE ), son estimadas en 
un 22.4 º/o del total de los episodios causados por esta bacteria, en mrios menores de cinco 
arios en 1984, 1nfecc1ones de 9 8 °/o como moderadas o severas, estimándose una tasa de 
mortalidad de 1.8 muertes por cada 1000 casos de diarrea por ECTE. Rotavirus causó un total 
de 7.4 ºlo de episodios, por un porcentaje mayor. clasificado severo de 14.4 % equivalente al 1% 
del total de diarreas. y una tasa de mortalidad de 6.8 muertes por cada 1000 casos de diarreas 
por rotav1rus (4,46) 
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Se estimó que~ produjo 8.1% episodios, de los cuales 11.5% fueron moderados 
o severos correspondientes a 3 7 de cada 1000 casos de diarreas causadas por Shigella. · 

Finalmente el cólera. en las áreas donde es endémico o epidémico ( principalmente 
Asfa y África ), se produjeron 28% de episodios de cólera moderadas o severas y su tasa de 
mortalidad fue de 15.9 muertes por cada 1000 casos de diarrea por cólera, sin tomar en cuenta 
la epidemia desatada en América. De aqul se desprende que rotavirus es probablemente el 
agente de mayor nümero de muertes. a pesar de causar menos de la mitad de los episodios de 
ECTE. t:ste se confirma demostrando en una serie de estudios que rotavirus se encuentra 
asociado con 50% de los mfios hospitalizados con deshidratación y diarrea, mientras que sólo 
causa de 3 a 7 % de los ep1sod1os de esta comunidad ( 3, 16, 17 ,25 ). 

La mortalidad por enfermedades d1arre1cas agudas se deben principalmente a la 
deshidratación Esto resulta de una mayor pérdida de liquidas y sales. en comparación con los 
ingeridos 

Actualmente se ha demostrado la ef1cac1a del uso de las sales de hidratación oral según 
la fórmula promulgada por la Organización Mundial de la Salud ( OMS ), previniendo la 
aparición de comphcac1ones y /a muerte 

Las diarreas causadas por rotavirus y E coh. son generalmente de mayor duración que 
las producidas por Sh1ge11a y por Campylobacter je1un1. estando estos últimos agentes. 
asociados en forma s1gmf1callva con episodios d~ más de tres semanas de duración ( 37.44) 

Una compl1cac1ón importante de las enfermedades diarreicas. es la mala nutnc1ón 
infantil, ya que las enfermedades d1arre1cas tienen uno de los mayores impactos negauvos en el 
crecimiento de ros nifios en desarrollo (13, 15 ) 

Las razones por las cuales e>usten un impacto negativo de las diarreas en el 
catabolismo, es la presencia de mala absorción de la mgesta dietética debido a la enfermedad 
por una dieta pobre en calarlas y proreinas comúnmente empleados en este tipo de 
enfermedades { 43,49 ). 

La Pérdida de nutrientes ingeridos por el mf'lo durante la enfermedad. puede deberse a 
un tránsito intestinal acelerado o a la presencia de mala absorción, resultante de una 
disminución trans1torra de enzimas digestivas. dat'lo de la mucosa intestinal o por colomzac1ón 
bacteriana del intestino delgado. ( 37 ). 

En un estudio reahzado en Perú, se demuestra que el impacto nutricional de las 
diarreas de los nifios Podria ser controlado mediante una adecuada ingesta dietética durante la 
diarrea. ( 5, 19,20) 

4 



Otro estudio realizado en Estados Unidos a principios y mediados del decenio de 1980. 
principalmente en varones jóvenes homosexuales, atribuyen, la diseminación fácilmente por las 
prácticas de sexo oro·anal. 

De manera más reducida pero como consecuencia de su dosis infectante menor. 
Shigella se transmrte fácilmente de persona a persona. al nadar en albercas frecuentadas por 
"'"ºs de edad preescolar. frutas tales cómo el melón. que para aumentar su peso inyectan 
agua. y de esta manera ha transmitido shigefosis desde el norte de África hasta Europa 

La Sh1gellosis; es una enfermedad principalmente de personas Jóvenes. mal llamada 
enfermedad de la pobreza y en su mayoria de los casos documentados ocurren en lactantes de 
cinco meses a cinco ª"ºs de edad ( 50,51 ) 

1.2 MORTALIDAD Y MORBILIDAD EN MÉXICO. 

Mé:ic1co se encuentro enlre las Naciones con tasas de mortalidad más elevadas del 
mundo Las diarreas ocupan el segundo lugar como causa de enfermedad y muerte 

La d1recc1ón general de ep1dem1ologia de la Secretaria de Salud { 4, 14 } realizó durante 
el lapso de Noviembre de 1988. un estudio a un marco muestra! representativo del pafs. en el 
que se determinó que el nesgo de morir por diarreas es 1 O veces mayor en el Sureste que en el 
Norte de Me:ic1co. Ja mortalidad regional en el orden ascendente, es Norte-Noroeste. Penlnsula 
de Yucatán. Centro-Occidente. Centro·Onente y Pacifico Suroeste Se 1nvest1garon a 92400 
personas que habian padecido algún ep1sod10 d1arre1co en las Ultrmas dos semanas. 
presentando 830 defunciones alª"º y 350 fallecimientos asociados con diarrea ( 2,5. 19) 

Aquellas entidades con menor desarrollo socioeconómrco y mayor relraso educativo. 
tienen alto nesgo de padecer episodios de diarreas y por lo lan10 peligro de muerte. ya que 
estas son las responsables en los estados de mayor riesgo Se ha demoslrado que Chiapas. 
Oa:icaca. Puebla. J\.11choaciln y Veracruz son en1tdades con las tasas de letal1dad mas altas por 
diarreas. segwdos por los estados de la frontera. con excepción de Tamaul1pas Los estados de 
la frontera Norte. Durango y Baja Cal1forn1a Sur están en Jos de menor nesgo El resto como 
esrados intermedios (Ver mapa JI y 111) (3.13.19,25. 32) 

El estado nutnc1onal y la desnutrrc16n grave (tercer grado) se asoció con un mayor 
número de ep1sod1os de diarrea al a,,o en todas las localidades, independientemente del 
tama"o de la población Los cuadros diarreicos son más frecuentes en las familras que no 
disponen de agua 1ntradomicillana o de pozo que lo hacen de un hidranle o a través de 
camiones c1s1erna En /os cuadros cllnicos como era de esperarse. la deshidratación fue mas 
frecuente entre los lactantes asl como la frecuencia de sangre en las evacuaciones fue 
seme1anre en la edad pediátrica, con tendencia al avanzar la edad Por lo ranto, se puede 
conclwr que la diarrea. es un factor importante en la morbilidad de las edades pediátricas. en 
proporción inversa a la edad.(34,40.43.46). 
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1.3 AGENTES ETIOLÓGICOS CAUSANTES DE DIARREAS. 

En la et101ogla de las enfermedades diarreicas, participan tres grandes grupos de 
microorganismos; bacterias. virus y protozoarios. El pnmero, comprende la mayor variedad de 
gérmenes distribuidos en cuatro fam1/1as diferentes; Enterobacteriaceae, Bac1llaceae. 
Spirillaceae y V1brionaceae {9,27) 

Estas a su vez. están formadas de vanos géneros; Escherich1a, Salmonella, Sh19ella 
Yersinia, etc .• que corresponden a la familia Enterobacterraceae ( 3,4,5) 

V1brio, Aeromonas y Ples1omonas a /a famiha V1bnonaceae 

Campylobacter, a la Spinllaceae y a la familia Sacillaceae con excepción de bacilos 
generalmente Gram positivos formadores de esporas (3. 17) 

Se considera tuera de este grupo a las bacterias oportunistas. pertenecientes a los 
géneros Klebs1ella, Proteus y Pseudomonas, quienes también ocasionan casos aislados o 
brotes de diarrea en individuos con problemas de inmunodeficiencia bajo quim1oterap1a 
enfermos con problemas de procesos neoplasicos graves y nir'\os prematuros ( 7,8, 12). 
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CAPITULO 11. DIARREA PRODUCIDA POR SHIGELLA. 

2.1 CARACTERISTICAS FISIOLÓGICAS Y METABÓLICAS DE SHIGELLA. 

Shigella pertenece a la fam1ha Enterobactenaceae, formada por pequeños bastoncillos, 
Gram negativos, aerobios racu1tat1vos, capaz de crecer en medios selectivos u ordinarios. 
Fermentan la glucosa y otros carbohidratos. reduce los nitratos a nitritos. son oxidasa negativa 
y quimiorganotróf1cos (27) 

El género Shigella lo componen bacterias inmóviles que fermentan la glucosa: no 
fermentan la lactosa. aunque algunas cepas de Sh1gella ~ lo hacen lentamente. y algunas 
de ellas fermentan adon1tol e mos1tol No producen H 2 S (3,4, 11) 

Todas las especies son patógenas para el hombre y algunos primates aunque para 
otros animales el único reservorio conoc1do es el hombre causando en éste disenteria bacilar 
(49). 

CARACTERISTICAS BIOOUIMICAS 

Voges - Proskaver ( - ) Lactosa (·) l lndol (+/-) 1 
Fensl - Alamna (·) Glucosa (. l 1 Mov1hdad (-) 1 
Ro¡o de Metilo (+ l Adon1tol ( +/-} Urea (·) 1 
H,S (·) 1Gas ( - ) Malonato (-) 1c1tra10 (-) 

1 

Al igual que otras, enterobactenas crecen con facilidad tanto en condiciones aerobias 
como anaerobias (3, 13). 

El aspecto de Ja colonia varia de acuerdo al medio selectivo que se utilice; en agar 
verde brillante (VB) las colonias son rojas, lisas y bnl/antes. en agar xilosa-lisina-desoxicolato 
(XLD), las colonia son transparentes rojas rodeadas de una zona roja transparente. en el agar 
Mac Conkey son colonias pequenas. redondas e incoloras, y en Agar Salmonella-Shigella (SS) 
las colonias son también transparentes de 2 a 7 mm aplanadas e irregulares. aunque para 
~ pueden ser grandes. aplanadas e irregulares 

Para la ident1f1cación de la especie se lleva a cabo ( LOA): Lis1na, OrnitJna y Arginina, 
adicionando carbohidratos (3,25). 
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2.2 ANTIGENOS DE SUPERFICIE DE SHIGELLA. 

Shigella posee antlgenos de superficie somáticos, que especifican la especie 
y el serotipo al que pertenecen (24,30). El género comprende cuatro especies: 
Shigella dysentenae con 1 O serot1pos. Shiqella flexneri con 6 serotipos y Shige/la sonnei con un 
serot1po y Shigella boydi 15 serot1pos (27) 

Estas especies se reconocen también bajo la denominación de grupos o subgrupos 
serol091cos A,B,C y D. En cada grupo o especie. los serogrupos se designan con números 
arábigos 

En la ciudad de México, predominan S flexneri con los serot1pos 2.6,4 y 3; seguidos de 
S sonnei que presenta el 18 y 19 

Los sero11pos de los grupos S dvsenteriae y S boyd1 son poco comunes. Por alguna 
razón ep1dem1ol6grca en los paises industriahzados se invierte el predominio de los grupos de 
S boyd1 y S dysentenae. que son poco comunes. por alguna razón epidemiológica. en los 
paises mdustnahzados se invierte el predominio de los grupos de S flexnen y S sonne1, siendo 
más común éste último 

Los genes que determinan el poder invasivo de Shige/la resrden en un plésm1do 
relativamente grande, de 40 megadallones 

Aunque a pnnc1p1os de siglo se observó que S dysenteriae 1 ó bacilo de Sh1ga. 
producia una toxina. y fue en los anos recientes en los que al lograr su aislamiento y 
purificación, se ha podido estudiar que su acción es de naturaleza proteica. con act1v1dad 
neurotóx1ca. cito1oxica y enterotóx1ca. neutral1zable por anticuerpos especificas ( 7. 11 ). 

Se han encontrado ademas. del bacilo de Sh19a, otras Shigellas de las especies §_ 
flexnerr y S sonnei, productoras de la misma toxina, aunque en cantidades inferiores 
a S dysentenae No se ha podido demostrar con toda claridad. el papel de la toxina en la 
patogénes1s de la enfermedad pero se supone que participa en la fase secretora de la misma. 
sin que sea un factor de virulencia esencial (2. 7,8). 

2.3 PLASMIDOS EN ENTEROBACTERIAS DEL GENERO SHIGELLA. 

Las bacterias contienen a menudo además del cromosoma circular de un gran tamano. 
diversas moléculas clchcas de DNA de tamar'io pequeño, que se rephcan de forma autónoma y 
reciben el nombre de p/asm1dos. también llnmados factores extracromosomaticos La mayoria 
de estos han sido descubiertos a traves de alguna reacción reconocible. Se comprobó que 
ciertas cepas resistentes a agentes antim1crobianos (11,12). existen en la naturaleza, gracias a un 
mecanismo que se basa en la infección de la b<:1cteria por un (28,30) p/ásm1do que es portador 
de los genes que determinan la resistencia. 

Los plásmidos tienen la capacidad de interaccionar con los agentes cromo somáticos de 
otras bacterias. dando como resultado una cepa de alta frecuencia de recomb1nac1ón HFr 
(33,38) 
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Los plásmidos R confieren resistencia a una o más drogas anllm1crob1anas. siendo 
comunes en ~ y Safmonelfa. Los plásmidos col. codifican proteínas llamadas ca/reinas con 
propiedades ant1m1crobianas los plásmidos que confieren palogenic1dad. cod1f1can para 
enzimas catabólicas, incrementando la patogenecidad en las bacterias. Pertenecen a este 
grupo, los plásmidos Que determinan la sintesis de enlerotoxinas, cuya producción dañ<l al 
organismo en que hLJbila la bacteria al rgual que los p/ásm1dos H 1 y K, caracterislicas de S.. 
col1. 

Otros son los plásmidos que relacionados con la virulencia, aumentan la patogenec1dad 
de las bacterias que los presentan. un e1emplo de ellos son aquellos que se encuentran en el 
género sh•gella. 

Algunos plásmidos les confieren res1stenc1a a metales pesados. la/es como Caballo 
Niquel, Mercurio y Arsenaro. en E col1. Salmonella y Pseudomonas entre otras (32 41) 

En las bacterias se encuentran uno o más plásmrdos que pueden coex1st1r, llamados 
compatibles e incompat1bres. aquellos que no puedan coex1st1t 

Se conocen dos l/pos de plásrn1dos, no con¡ugatlvos que no se pueden lransfenr de una 
bacteria a otra, de peso molecular mayor de 40 x 10 t.. manteniendo en una o dos copias por 
cromosoma bactet1ano. y plásrnrdos con1ugat1vos de peso molecular menor de 10 x 10 r', que 
tienen fa capacidad de ser amp/ifrcados aproximadamente en 1 S copias por cromosoma 
baclenano (26.28.30) 

la rephcac1on vegelat1va de un plásm1do depende de su tamaño y ocurre durante el 
ciclo celular norma/ Los plásm1dos de peso molecular mayor de 30 X 1 O " se presentan de una 
a 3 copias por célula, y fos plásm1dos menores de 30 x 10'' se presentan mas dt: 1 O por célula 

Los plásm1dos presentan secuencias de inserción y transposonés. tamb1en presentes 
en los cromosomas bactenanos y fagos las frecuencias de mserc1ón son elementos genéticos 
de 769 a 5. 700 pares de bases. responsables enrre la intersección que hay entre p/asmrdos y 
los cromosomas bactenanos Los transposones. tamb1en elemenros geneticos. tienen un 
tamaño que va de 1.000 a 20,000 pares de bases Tienen la caracteristica de replicarse por s1 
mismos e insertarse en moléculas de ADN que tenga o no secuencia de homologia Cod1f1can 
para muchas de las caracterist1cas del plasm1do {como res1slenc1a a ant1m1ctobranos. metales 
pesados ere ) Tienen en sus extremos secuencias repetidas invertidas cuyo lamar1o vafla de 38 
a 1 .sao pares de bases 

la replicación de los p/ásm1dos se hallan en relación a la rep/1cacrón del cromosoma del 
huésped En el caso de /os plásmrdos de gran tamar'lo, la repflcac1ón es prácucamenre 
sincrónica a la del cromosoma En cambio. la rephcac1ón de los plásm1dos de tamaño pequeño 
es asmcron1ca (28.29.48) 

2.4 MECANISMO DE PATOGENISIOAO. 

Toxma de Sh1ga. :S dvsentenae tipo l. §._s-™ asi como S f/exner1 son prácl1camente 
1nd1stingurbles de E coh, enteromvasrva, las cuales, causan una drsfunc1ón intestina/ 
caracterizada por evacuaciones d1arre1cas Esla d1sfunc1ón. se encuentra /ocahzadil a nivel del 
intesllno delgado afectando poslenormenre el ep1te/lo del colon, en donde se genera un proceso 
necrór1co. el cual se enctJentra asociado con evacuaciones sangnenlas (disenteria) 
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La explicación de este hecho en el cual se presentan dos fases, una ubicada en el 
intestino delgado y otra a nivel de colon. no han sido resueltas. 

En 1910 Conradi. demostró que el filtrado de un cultivo de S dysenteriae 1 (el agente 
causal más importante de disenteria contenla un componente con actividad neurotóxica, que al 
ser inyectado en animales susceptibles, ocasionó la paralisis y muerte del animal. El mismo 
material administrado a conejos y cobayos causaba lesiones en el ciego. semejantes a las 
producidas en el humano durante la Shigellos1s (47,51). 

En 1920, los trabaJOS de Olrtsky y Kllgler, demostraron que Ja preparación con actividad 
neurotOxica. contenfa dos constituyentes biológicamente activos: una protefna con actividad 
tóxica, responsable de las lesiones a nivel intestinal (51,25). 

Durante alglin tiempo, se descarto la posibilidad de la participación del componente 
neurotóxico, ya que esté no causa lesiones similares durante la Shigellosis en el humano. 

En 1970 resurge el cuest1onamlento sobre el papel de la toxina de Shiga purificándose 
una protelna con actividad sobre asa ligada del intestino del conejo, en el cual, se indujo la 
acumulación de liquido y cambios h1stopato/Ogicos en la misma mucosa intestinal las cuales 
semejaban lesiones tempranas, observadas después de Ja administración oral (con la bacteria 
viva), esta preparación. al ser inyectada en ratones, también causaba lesiones neurológicas 
semejante a las descritas por Conrad1 (23,24) 

No hay datos que permitan separar la act1v1dad c1totóxica y enterotóx1ca de la toxina de 
Shiga, que aparentemente es la misma molécula. ya que, anticuerpos contra la to)una 
neutrahzan ras tres actividades (28 ,29) 

2.5 ESTRUCTURA BIOQUiMICA Y MODO DE ACCIÓN DE LA TOXINA DE SHIGA. 

La toxina es una protelna no gl1cos1Jada, del tipo de las estructuras A y B. 
La subunidad activa. es la parte A. con un peso molecular de 32.000 la cual requiere ser 

sometida a la actividad proteollt1ca. para dar origen a la subun1dad A 1 de peso molecular de 
28000-29000 y la subunidad A:i de 300 como peso molecular. 

A, es activa cataliticamente hablando, y su mecanismo de acción es inhibiendo ra 
síntesis de proteínas a través de su capacidad para inact1var la subunidad ribosomal 60s. Y la 
subunidad B 1 . ,. ligado a N-Acet1l-Glucosamina. que se encuentra también presente en las 
vellosidades del intestino delgado del conejo 

Una explicación de como la toxina de Shiga causa la diarrea en la Shigellosis es a 
través de ra muerte causada por la inhibición de la slntesis de protefnas, lo que finalmente lleva 
a una inhibición activa de esté.(32,33,50). 
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2.6 HISTOPATOLOGIA. 

Las Shigellas son menos invasoras que las Salmonellas en el hombre, primates y 
ocasionalmente perros. 

Excepcionalmente las Shigellas, muestran localización extraintestinal y diflcilmente 
casos de bacteremia en enfermos graves, así como vulvovaginitis en nil"ias.(9,24). La 
bacterem1a aunque dificil pero actualmente tiene preferencia en enfermos comprometidos con 

HIV• (52.54). 

La infección predomina en el sexo masculino, recién nacidos. prematuros y nir'los de 
bajo peso. entre ellos hay una mayor susceptibilidad en el neonato. La fuente de contaminación 
es la orofecal, ya que una vez ingerido el microorganismo usualmente invade el recto e intestino 
delgado, pero en casos severos afecta la parte terminal del ileon donde se multiplica e invade 
las células epiteliales del colon. elaborando su to)Cina. Tfpicamenle hay inflamación aguda con 
ulceraciones en el epitelio; los microorganismos raramente invaden Ja lamina propia y no es 
común que invada torrenle sanguineo. Las infecciones debidas a S sonnei se e)Ctienden más 
arra de la fase inflamatoria epitelial. pero las ocasionadas por S dysenteriae o cepas de 
~ que a menudo causan inflamación como parte de la infección 

Las propiedades invasoras de Shigella. han sido demostradas, usando pruebas para 
producir queralo-conjuntivitis en la conjuntiva del cobajo (prueba de Sereny) y Ja invasión de 
cultivos de células Hera 

Las lesiones producidas en el conducto gastrointestinal se limitan generalmente a Ja 
porción terminal del ileon y del colon. estas lesiones son principalmente ulceraciones de la 
mucosa. cubiertas por una pseudomenbrana formada por leucocitos. polimorfos nucleares. 
restos celulares y bacterias englobadas en una trama de fibrina. Al parecer las lesiones se 
producen en el momento en que los microorganismos atraviesan la barrera epitelial e invaden la 
lamina propia; el acumulo local de productos metabólicos y la hberaciOn de endotoxinas, dan 
lugar a células epiteliales. durante el proceso de reslablecimiento de la enfermedad. ras 
ulceraciones son ocupadas por tejido de granulación y llegan a cicatrizar. 

Es común la presencia de sangre. con moco en las heces. Durante ra convalecencia 
aparecen aglurinínas especificas y pueden encontrarse anticuerpos en las heces.(31,39,53). 

Se han dado casos de queratoconjut1vllis causados por S. ne•neri y S sonnei (14). y 
raros de Osteomielitis causada por S. fle•neri. Un estudio realizado en .Japón apro•imadamente 
durante 8 anos. determino Ja especie más frecuente durante este periodo fue S. sonnei 57.9%, 
S nexneri 29.2%. S boydi 8.6% y 4.3%.a S. dysenreriae( 13) 
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2.7 MANIFESTACIONES CLfNICAS. 

Tras un perlodo de incubación de 72 hrs, la enfermedad comienza en forma brusca y 
violenta, con retorcijones, diarrea acuosa de hasta 30 deposiciones diarias, con frecuencia: 
fiebre que puede alcanzar los 4o•c. Ocasionalmente hay nauseas y vómitos, asl como dolores 
musculares generalizados Esta fase dura sólo de uno a tres dlas. puede llamarse de 
leptoenteritis, pues corresponderla la inflamación del intestino delgado (6). Las pérdidas de 
liquides y electrolitos. debidas probablemente a la acción de la enteroto>cina, son considerables, 
pero es raro que deshidraten amenazador-amente al paciente, excepto nif\os pequenos y 
ancianos debilitados (2). Si el proceso no se detiene, espontáneamente como sucede en formas 
leves, o con el tratamiento oportuno se llega a la enfermedad o disenteria propiamente dicha. 
que puede variar su durac10n de una a varias semanas (hasta 3 ó 4 ) Persisten los dolores 
abdominales de tipo cólico. que se hacen mas intensos. (3.7) 

En cambio ra fiebre cede totalmente o, persiste como febrlcula. Las caracterlsticas de 
las evacuaciones cambian por completo. pues son sust1tu1das por expulsión de moco hialino ó 
teflido por sangre, e incluso a veces de pus. El número de evacuaciones suele ser de 15-30, 
pero en casos graves por S.dysenteriae pueden llegar a ser hasta cercanas a 100. El paciente 
aqueja continuamente sensación de ocupación rectal, con PUJOS y tenesmo, produciéndose el 
espasmo anorectal. 

La exploración fisica revela el abdomen hundido y doloroso a la presión, no suele 
presentarse anemia. (38). 

2.8 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y COMPLICACIONES. 

Ya que los bacilos, disentéricos son organismos que se eliminan en gran número 
durante la fase activa de la enfermedad, solo permanecen viables en las heces durante un corto 
periodo de tiempo. por lo cual, debe sembrarse la muestra, para su cultivo rápidamente. El 
mejor método para obtener las muestras para el cultivo es por medio de un escobillón-rectal 
Cuando las muestras se obtienen por observación directa con s1gmoidoscopio. es probable que 
contengan los organismos responsables. Los medios de cultivo donde se desarrollan son: 
Agar Mac Conkey, Agar Xdosa-Usina-Desoxicolato ó Agar Eosina-Azul de Metileno. y 
Salmonella-Shigella preferentemente. El microorganismo se identifica mediante pruebas 
bioqulmicas y de aglutinación especifica ( 3,4, y 10). 

L.as pruebas de aglutinación especifica permiten una vez iden11(;cada la especie 
conocer el grupo y serotipo al que pertenece, como se indica posteriormente (23, 24). 

ESPECIE GRUPO 
s. c;fvsenleriae A,A, 

B 

C,C,,yC;o 

D 

SEROTIPO 
1.2.3,4,5,6.7,B,9 y 10 

1a, 2a. 3a y 4a 
1b 2b. 3b y 4b 
3c. 5. 6. X y Y 
1,2,3,4,5,6,7,8,9, 10, 11.12. 
13,14 y15 
Tipo r y Tipo 11 
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Es importante considerar durante el proceso diarreico, lo tlpico de este el curso agudo 
febril. con pujo, tenesmo rectal, heces acompafladas de moco, sangre y pus que se presentan 
inicialmente. sin que se alcance la disenteria cllnicamente evidente. Pero aún entonces. el 
examen m1crosc6p1co de las heces pueden ser de gran ayuda. Para ello se mezcla, una gota de 
heces con dos de azul de met1leno, se coloca un cubreobjetos y se examina al microscopio. La 
presencia de leucocitos y pohmorlos nucleares son un dato valioso a favor de Shigella. pues en 
salmonelos1s también hay leucocitos y predominan los monomucleares. mientras que en los 
slndromes d1arre1cos causados por E coli enterotoxigénica y ~ no hay leucocitos de 
ninguna clase,(3. 15) 

Con todo. esta regla es orientadora y tiene excepciones. Asl. en la colitis ulcerosa 
grave. hay muchos leucocitos, además de ulceras. por lo que cabe la confusión, diagnóstica de 
no recurrir al coprocult1vo. Se da el hecho de que algunos pacientes con disenteria por Shigella. 
han sido sometidos a colectomla por creérseles afectados de aquella enfermedad. 

Por lo dicho. el diagnóstico definitivo se basa en el aislamiento de Shigella. Para ello 
hay que obtener una muestra de heces con moco y sangre recientes. o bien tomar un frolls 
rectal o aun me1or de una Ulcera colón1ca con signoidoscopia inoculando en los medios de 
cultivo habituales o si se requiere. un medio de transporte adecuado (3,48). 

Las comphcac1ones de estas son muy roras, pero posibles. tales como la bacteremia 
que es tan rara que prácticamente, carece de interés d1agnóst1co, pero, se han descrito focos 
metastés1cos con abscesos y meningitis. El slndrome de Re1ter, de causa desconocida, se ha 
descrito tras Sh1gellos1s con sujetos portadores de antigeno de h1stocompat1b1hdad HLA-827 
(15.49.51) 

2.9 SENSIBILIDAD A ANTIMICROBIANOS. 

En los últimos anos, el meJoram1ento de las condiciones sanitarias. el uso masivo de 
diversas vacunas y la terapéutica ant1m1crob1ana, han elevado el nivel de vida de la población. 
La introducción de antibióticos ha regulado y reducido extraordinariamente la mortalidad. Sin 
embargo. el uso mdiscnm1nado y abusivo de ellos. ha motivado la aparición de multiresistenc1a 
bacteriana que compromete su eficacia, y la emergencia de las llamadas supennfecciones, es 
decir, infecciones por gérmenes (boctenas) resistentes a los antibióticos utilizados, que 
aprovechan el vacio ecológico creado por ellos, para mut1pl1carse y generar patologla ( 28, 29) 

Cuando se desconoce el agente causal, pero se sospecha de uno en especial, se 
procede a apoyar el d1agn6st1co por el resultado de laboratorio y establecer un d1agnósl1co. 
seguro apoyado de un ant1biograma para 1mciar el tratamiento, con el antibiótico adecuado 

Con respecto al valor del ant1b109rama, hay que tomar en cuenta, que la bacteria 
aislada. sea la responsable de la enfermedad in v1tro y la efectividad cllnica. la combinación de 
antibióticos puede estar indicado o resultar incluso obligado. Considerando su mecanismo de 
acción, los ant1b1611cos se d1v1den en los que interfieren en la slntesis de la pared celular 
bacteriana o alternan la permeab1hdad de la membrana celular y también Jo que inhiben la 
sintesis proteica ó bien tienen acción selectiva sobre el DNA 6 RNA. 

En el primer grupo, se incluyen la mayorla de los anhb1ót1cos bactericidas y en el 
segundo los llamados bactenostét1cos 

15 



Los antibiOticos bactericidas aclüan afeclando las reacciones bioqufmicas propias de 
las baclerias, y consecuentemente la destrucciOn directa de la bacteria patógena, en cambio, 
los antib10licos bacteriosláticos, bloquean primariamente la sfntesis proleica y pueden interferir 
en sus reacciones metabólicas de crecimiento y reproducción comprometiendo ar huésped a 
complelar la destrucción final de la bacteria. Considerando que casi todos los antibióticos que 
inhiben Ja slnlesis de DNA y RNA son citotoxicos. algunos se emplean en enfermedades 
neoplásicas. 

Entre los ant1b10t1cos se conocen como bactericidas: las penic1J1nas. cefalosporinas. 
am1noglucós1dos. cof/micina, cotrimoxazol, vancom1cina y rifamp1cina. Son bacteriostáticos; ras 
tetrac1clinas, c/oranfenicol, macrólidos y la novobiocina. 

La resistencia se promueve por (26,27) la admin1strac16n 1nd1scriminada, facilitando asi 
la selección de variantes y adaptaciones 

Ciertamente hay otros factores que afectan la ef1cac1a de Ja 1eraµéutica con ant1b1ót1cos. 
como son la localización del foco de infección. la posibilidad de conseguir una concentración 
adecuada en este si110 y los comb1os quim1cos en el ant1b1ót1co durante su transporte a través 
de los tejidos Por lo que se eligen pruebas in v1tro del antlbróflco contra el microorganismo o 
agente casual, para que el ant1biót1co afecte Nidealmente" 

Los mé1odos empicados son 

El método de d1fus1ón, de discos impregnados con cantidades conocidas de ant1biót1cos 
que se colocan en la superf1c1e de placas de petri, sembradas previamente con los 
microorganismos del que se desea conocer la sens1b1hdad a través de las zonas de 1nh1b1ci6n 
del crecimiento alrededor del disco de papel impregnado con el farmaco. Considerando que el 
diámetro de inhibición representará la sens1b1lidad, poca sensibilidad o resistencia de Ja cepa a 
los ant1biót1cos con los que se enfrentó Sin pasar por alto que los discos se encuentran en 
condiciones adecuadas de conservación, almacenamiento y fechas de caducidad variables (no 
caducas). 

Otro proced1m1ento es el método de diluciones en tubos de ensayo En el cual. se 
inoculan vanos tubos de ensayo que contengan medio de cultivo (liquido) y diluciones del 
antibiótico, con suspensiones conocidas del microorganismo La determinación de la 
sensib1hdad al fármaco, queda manifiesta por la incapacidad del m1croorgamsmo de crecer a 
una concentración de antibiótico determinada, dicho de otra manera; se detecta la 
concentración minima 1nh1b1toria ( CMI ) para el desarrollo del m1croorgamsmo. Esta última 
determinación, ha srdo la más aceptada al ser trasladada a las placas donde la lécnic.:i y 
tundamenlo es el mismo. pero el ahorro es notable, sobre todo en tiempo ( 6. 33. 48 ). 

2.10 TRATAMIENTO Y MEDIDAS PREVENTIVAS. 

Al administrar un tratamiento a base de ant1bióllcos, se corre un nesgo especialmente 
debido a que el medicamento suele seleccionar cepas resistentes al mismo tiempo. 

En casos de individuos con procesos graves, mnos de corta edad o adultos debilitados, 
es fundamental atender a la normalización del equ1hbrio h1droelectro/H1co, ya que en la 
disenlerra bacilar este desequilibrio es máximo durante los primeros dlas de la enfermedad, en 
general, Ja rehidratación, puede llevarse a cabo por vla oral, si los vómitos lo impiden. Q bien si 
se trata de ninos pequenos o viejos con trastorno encefálico que hace borrosa Ja visión. se 
recurrirá a Ja vla endovenosa mientras sea necesario. 
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En cuanto al tratamiento con antibiótico, debe realizarse siempre. aún cuando el cuadro 
sea causado por S flexneri o S. sonnei. porque reduce la duración de la enfermedad y acorta 
notablemente "el estado de portador sano, o asintomético asf como sus complicaciones 
epidemiológicas. 

En el tratamiento con antibióticos. el más usado generalmente es con ampinic1lina o el 
derivado de la misma amoxicilina. tetracicilinas, kanamicina, cloranfenicol, ácido nalidixrco. 
ácido oxolfnico y cohstina. Preferentemente antes de su administración, es necesario establecer 
el patrón de sens1b1hdad ( 54,55 ) 

Las medidas preventivas deben de tomarse en cuenta como medidas sanitarias. 
dirigidas a los focos de 1nfecc16n, concentrados propiamente a los manipuladores de alimentos. 
de agua y leche contaminada, los métodos inadecuados de eliminación de restos orgánicos 
Como es el lavado escrupuloso de las manos después de acudir at excusado, sobre lodo antes 
de ingerir alimentos y aumentar los cuidados cuando se viaje a zonas con endemia elevada. 
extremar la higiene personal como evitar las frutas y los vegetales mal lavados asl como el 
agua local. ( 6, 7 ) 

Esto se resume a intervenciones particularmente efectivas y de bajo costo: 

1 .• Lactancia materna. 
2.· Mejores prácticas para el destete 
3.- Uso de suf1c1ente agua hmpia 
4.· Lavado de manos 
5.· Uso de letrinas 
6.- Disposición adecuada de las heces de los niños. 
7.· Inmunización contra el sarampión. 

Para prevenir la 1nc1dencia, y reducir la duración de la gravedad de las enfermedades 
diarreicas, a través de lo lactancia materna, debe considerarse que. 

a) La lactancia materna exclusiva o parcial ofrece protección a los nii'\os hasta un ano de 
edad 

b) La protección es mayor durante los primeros tres meses de vida y disminuye después 
(1,12) 

e) Durante el primer año de vida, la lactancia materna exclusiva confiere más protección 
que la laclancia materna parcial, la cual a su vez. proporciona mayor protección que la 
artificial.(53). 

d) Después del periodo de lactancia materna exclusiva, la lactancia materna prolongada 
durante el resto del pnmer ano de vida y parte del segundo. aunque no protege totalmente 
contra las infecciones intestinales, logra que las diarreas sean menos frecuentes, de gravedad y 
duraciOn menor. 

e) Ademas es probable que los niftos alimentados al seno materno. tengan mejor estado 
nutricional. lo que indirectamente puede tener efecto. al disminuir la duración y gravedad de las 
diarreas. (54) 

17 



Los mecanismos de protección de la lactancia materna son: 

f) Gracias a las propiedades inmunológicas y antimicrobianas de la leche materna. 

f. 1) El factor ·· bífido " que favorece el desarrollo de una flora intestinal compuesta 
principalmente por bacterias anaerobias Gram positivas de la especie Bífido bacterium, la cual 
puede inhibir la colonización dt? bacterias facunativas Gram negativas. 

f.2) Los niflos que reciben su alimentación en b•berón, tienen un riesgo mayor de sufrir diarrea. 
ya sea por contaminación de l<J leche o biberón, ademas. los ninos que reciben alimentos 
sólidos contaminados. también están con nesgo de presentar diarrea. 

f.3) Los niflos ahmentados al pecho. pueden tener un estado nutricional mejor que otros ninos, y 
consecuentemente un nesgo menor de morir por diarrea. 

Las medidas preventivas deben de tomarse en cuenta como medidas sanitarias. 
dirigidas a los focos de infección, concentrados propiamente a los manipuladores de alimentos, 
de agua. y leche contaminada, los métodos inadecuados de eliminación de restos orgén1cos 
Como es el lavado escrupuloso de las manos después de acudir al excusado antes de ingerir 
ahmentos y cuando se viaja a zonas con endemia elevada. extremar la higiene personal. asr 
como evitar las frutas. los vegetales mal lavados y el agua local (41.52.54). 

2.11 ALIMENTACIÓN DURANTE LA DIARREA AGUDA Y CRÓNICA. 

La al!mentac16n durante la djarrea aguda, son procesos que se aulohmitan en mtJs o 
menos 72 horas Comúnmente después de un corto periodo de ayuno, la reintroducción 
gradual de su alimentación normal no agrava el curso de al diarrea. 

En ocasiones, al reincorporar al niflo a su régimen alimenticio normal, lo obliga a un 
nuevo periodo de ayuno, y por consecuencia, a la restricción de nutrientes que repercuten en 
su estado de nutrición. El cuadro d1arre1co agudo. experimenta desde su inicio, intolerancia a 
los alimentos Es un hecho conocido en el que se alterar los procesos enzimét1cos y la 
absorción de azúcares que es la más afectada. Siendo los azúcares la principal fuente de 
energfa que recibe el nu"io en su ahmentac1ón, ya que se ha calculado que el 50º/o del total de 
los requerimientos calóricos en el niflo estén dados por Jos carbohidratos contenidos en la dicta 
(39.53) 

La intolerancia de carbohidratos obligan al paciente a presentar disminución de la 
absorción intestinal de lactosa. y ello produce pérdida de proteinas y nitrógeno. asi como la 
d1luc16n y los ácidos v1hares, disminuyendo la absorción de grasas. 

Cuando el ml'\o presenta un proceso gastrointestinal agudo se recomienda, no ofrecerle 
leche entera de vaca, ya que ésto aumentarla Ja carga renal de solutos. obligando al ril'\ón a 
excretar una mayor cantidad de agua (ver diagrama 1. A y B) 

Actualmente existen fórmulas a base de soya y fórmulas con electrólitos y vitaminas en 
concentraciones adecuadas 

La ahmentación en la diarrea crónica en la mayorla de los casos, la etiologfa precisa. no 
se conocen y para ello dependen mucho de la experiencia del médico tratante, de facilitar un 
curso adecuado apoyado en exámenes de laboratorio que apoyen un diagnóstico adecuado 
(39.41). 
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La diarrea crónica tiene una limitación de Ja función absortiva del intestino delgado, 
producida por un aplanamiento de las velocidades intestinales. y por lo tanto, una pérdida 
substancial de la superficie de absorción. Y cuando Ja diarrea ha causado desnutrición severa, 
la función pancreática se altera, se ven afectados severamente por lo que, su manejo debe ser 
intrahospitalario (50,51). 

2.12 ANTIBIÓTICOS MÁS COMUNES UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE 
DIARREAS AGUDAS CAUSADAS POR BACTERIAS GRAM NEGATIVAS. 

Los miembros de la fami/Ja Enlerobacteriaceae a la que pertenece el género Shigella, 
son generalmente susceptibles a las sulfonamidas, cotrimoxazol, tetraciclinas, amplic11ina. 
cefalospofinas. aminoglucOsidos. cloranfan1col, ácido na/id1xico y 11itrofurantolna 

EDAD 

Neonato 

Lactantes y 
preescolares 

DIAGRAMA 1 A. 

RECOMENDACIONES EN LA CANTIDAD DE LIQUIDOS 
Y NUTRIMENTOS PARA SU USO PARENTERAL (5) 

AGUA ELECTROLITOS GLUCOSA AMINOACJDOS 
mVkg mEqtkg glkg gtkg 

Na K 

80 -150 2 ·5 2 .5 10 -15 2. 5 

120 -200 2-5 2-5 12 -30 2. 5 
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LJPIDOS 
g/kg 

1 -3 

1 -3 



DIAGRAMA 1.B 

NODIARREíf 

RETO 

LECHE ENTERA AL 50% 
+ AZUCAR ENTRE 5 Y 8% 

LECHE ENTERA AL 75% 
+ AZUCAR ENTRE 5 Y 8% 

DIARREA 

CONTINUAR DE LA MISMA 
MANERA POR 12, 6 18 hrs, 

RESTABLECES DIETA NORMAL 
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FORMULAS LIBRES DE 
LACTOSA O DEPROTEINAS 

DE LA LECHE DE VACA 
¡ 
l 

l 
1 

1 
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1 
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Es recomendable. que la prueba de susceptibilidad antimicrobiana se realice respecto a 
diferentes antibióticos, a Jas Shigellas aisladas. si el caso lo requiere. 

La terapia antibiótica administrada es una indicación para pruebas de suscept1b1/idad y 
modificación de Ja terapia. evitando de esta manera resistencias antimicrobianos. Los pacientes 
que han recibido previamente terapia antimicrobiana, son inmunosuprimidos han sufrido cirugfa 
o instrumentación, o adquirido alguna infección dentro del hospital. la resistencia de las 
Shigellas a beta-lactám1cos u otros antibióticos es frecuente, sin embargo se pueden obtener 
resultados satisfactorios con Jos aminoglucósidos (gentamicina. Kanamicina y amikacina). 

la resistencia en los miembros de la familia Enterobacteriaceae al grupo beta­
Jactámicos es de doble naturaleza y refleja la interacción entre el efecto de barrera ejercido por 
la membrana externa que limita el acceso del antibiótico a la pared celular. y las beta­
lactamasas que estan presentes en el espacio periplásmico. Los beta-lactam1cos no tienen 
relación estricta con la presencia de betalactamasas presentes en fas bacterias Gr-am 
negativas. que son de origen cromosómico ó plásmidico. 

Los p/ásmidos pueden también conferir resistencia a las bacterias que pertenecen a la 
familia Enterobac1eriaceae, contra ros aminoglucósidos. tetraciclinas. sulfonamidas. 
cloramfenicol. ácido nalidix1co. n1trofurantolna y trimetoprim. La reh•dratación puede estar 
indicada y no se deben administrar antibióticos. excepto en los casos graves. La resistencia 
mediada por plésmidos es común y se deben realizar pruebas de susceptibilidad a los 
anUbiót1cos en las Shigellas aisladas, si el caso requiere tratamiento an11microbiano (27.56). 
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CAPITULO 111. PARTE EXPERIMENTAL. 

3.1 MATERIAL 

3.1.1 MATERIAL BIOLOGICO. 

Materia fecal de ninos entre O y 5 arios. 
(Cuya consistencia o textura puede ser: liquida, diarreica, pastosa, 6 dura). 

3.1.2 MATERIAL DE LABORATORIO. 

Asa bacteriológica. 
Cajas de Petrl. 
Mechero Bursen 
Portaobjetos. 
Gradilla. 
Frascos viales de vidrio de 10 mi. 
Espátula. 
Matraz Erlermeyer de 100 mi. 
Pipetas Pasteurs. 
Pipetas de 1 mi (1/10) 
Pipetas de 10 mi. (1110) 
Pipetas de 5 mi. ( 111) 
Probeta graduada de 100 mi. 
Probeta graduada de 500 mi 
Vaso de pp de 250 mi. 
Vaso de pp de 100 mi. 
Tubos de ensayo de 12 x 75 mm. 
Tubos de ensayo de 13 x 100 mm. 
Tubos de ensayo de 16 X' 150 mm. con tapón de rosca. 

3.1.3 EQUIPO. 

Balanza analltica CFl/OGN. 
Balanza granataria OHAUS. 
Colorlmetro KLETI'-SUMNERSON. 
Espectófotometro BECKMAN Du-6 

3 1.4 REACTIVOS OUIMICOS. 

Fosfato de sodio monobasico-Merck. 
Fosfato de sodio dibasico-Merck. 
Agua bidestilada-desion1zada. 
Solución fsotonica. 
lodo-Merck 
Jodo de potasio-Merck 
Reactivo de Kovacs: Alcohol am/lico o isoamilico-Merck. 

P· Dimefilaminobenzaldehfdo-Oifco. 
Acido clorhldrico - Merck. 
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3.1.5 MEDIOS DE CULTIVO. 

Agar Mueller-Hilton. 
Medio LIU-Merck. 
Caldo triplicase soya - Merck. 
Mac Conkey - 81oxon. 
Agar Xilosa-Lisina Oesoxicolato (XLD)-Bioxon 
Caldo Selenito - Merck 
Caldo Tetrat1onato - Bioxon. 
Caldo Rojo de Fenol-Merck. 
X1losa-sacarosa y ducitor-Merck. 
Verde Brillante (VB) - Merck. 
Agar Salmonella·Sh1gella (SS) - Merck. 
kligler Merck. 
SIM- Bioxon. 
Base de Descarboxilacion de MOeller (Lisina-ornitina·Arginina-Merck) 

Caldo luria Extracto de levadura- D1fco. 
Saeto tnptona - Difco. 
Cloruro de Sodio - Merck. 

3. 1.6 ANTIBIÓTICOS. 

Ampicilina - Bioxon. Oi,co. 
Sulfametoxazol Trimetoprim - BBL. 
Amikacina - BBL. 
Ceftriaxone - BBL. 
Cloranfenicol.- BBL. 
Piperacilina.- D1fco 
C1profloxacina.- D1fco 
Tr1metoprim Oifco. 
Cerotaxima - Difco. 
Gentamicina - Sheramex. 
Kanamicina - Difco 
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3.2 METODOLOGIA. 

3.2.1 AISLAMIENTO DE CEPAS DEL GENERO SHIGELLA. 

Las muestras de materia fecal estudiadas de pacientes hospitalizados y de consulta 
externa del f. N. P., se colectaron de dos maneras, una con el empleo de frascos estériles, en 
los cuales el paciente entregó Ja muestra al laboratorio El hisopo que fue colocado en caldo 
Triptlcase Soya, estéril (ver anexo), y descargados en medios selectivos; Mac-Conkey-Agar y 
X L O, los cuales. posteriormente fueron estriados, usando una asa bacteriológica. previamente 
esterilizada, con el fin de lograr el aislamiento de cepas puras rncubadas durante 18 -24 hrs. a 
37 ·c. 

El resto de material fue descargado en un frasco con medio de Selenita y e/ otro con 
Tetrationato adicionado con unas gotas de lodo (2-3 gotas) e incubados a 37 ºC durante 8-12 
hrs. (ver anexo 9. 18,25.27). En aquellos casos en los que /a muestra de matena fecal fue 
remitida al laboratorio de bacteriolog/a, en frascos estériles; postenormente se realizaron las 
diluciones correspondientes y se sembraron en los medios selectivos y de ennquec1miento 
antes referidos 

De los medios de ennquec1m1ento. se realizó la siembra en: Agar SS, Agar Verde 
Brillante, Agar Mac Conkey y Agar XLD (ver anexo). con el fin de lograr el a1slam1ento de Jos 
microorganismos seleccionados por éste tipo de medios. El tiempo y la temperatura de 
incubación fue de 18-24 hrs. a 37 ªC (ver Diagrama 1) (3.13.24) 

3.2.2 PRUEBAS BIOQUIMJCAS. 

El paso siguiente fue Ja selección de fas colonias con mortologla caraclerist1ca de 
enteropatógenas. que en el caso de el género Shigella, la búsqueda estuvo orientada a fas 
colonias lactosa negativas, /as cuales fueron seleccionadas para pruebas bioqufm1cas. 
tendientes a la detección del ácido y gas a partir de glucosa y lactosa, as/ como de H,S. en 
medio de Khgler. La detección de lndol a partir de Tr1ptofano y la movilidad, se efectúo en medio 
de SJM. La incubación se realizó a 37°C durante 18-24 hrs para la identificación de lndol 
Posterior a la incubación del medio. se agregó el reactivo de Kovac (ver anexo). para su 
detección. La movilidad se observó en el mismo medio de SIM a través de la visualización 
directa. Postenormente a la aplicación de estás pruebas presuntivas (ver DIAGRAMA 11 ). se 
aplicaron las pruebas que incluyen Ja descarboxilación o no de la Arginia. L1sina y Orn1ttna. 
empleando para ello la base de descarboxi/ación de Moel/er (ver ane)(o). asi como el empleo 
de carbohidratos de Upo Xi/osa, Sacarosa y Oulcitol en base rojo de fenol (18, 13.27). 

Las pruebas antes referidas. permitieron llegar al diagnóstico presuntivo de Ja especie 
de Shigella (ver DIAGRAMA 111). 
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3.2.3 SEROLOGIA 

La confirmaciOn de la especie. se realizó en base al uso de los antisueros polivalentes: 
anti-A (S.dysenteriae), anti-B (S nexneri), anti-C (S. boyd1), anti-O (S sonnei), utilizando para 
ello la técnica de aglutinación en placa (ver DIAGRAMA IV). 

El procedimiento siguiente fue; después de rehidratar el antisuero con 3 mi de solución 
salina isotónica estéril (ver anexo). el vial fue (rotado) agitado suavemente hasta la dilución 
completa del contenido del vial. el cual fue almacenado a -4°C hasta su uso. 

Se emplearon laminillas de cristal previamente lavadas y desengrasadas, en tas cuales 
se coloco 1 gota de solución salina. que se homogenizO con la cepa de Shigella a tipificar, en 
las cuales se colocó 1 gota de cada uno de los ant1sueros d1rig1dos a cada especie de Shigella. 
El control negativo no lleva antisuero. 

Realizándose de la siguiente manera: Con una asa previamente flameada. se traslado 
una asa del cultivo a estudiar. la cual fue emulcionada en una gola de soluciOn salina, se 
adicionaron los antisueros correspondientes a las gotas de soluciOn salina con la bacteria en 
suspensiOn Se mezclaron ambas gotas, rotando la laminilla durante un minuto, hasta la 
iniciación de una aglutinación franca. Dicha glutinaciOn indicará la especie correspondiente de 
Shigella en cuestión, siendo una aglutinación clara con el suero especifico. 

3.2.• CONSERVACIÓN DE CEPAS 

Una vez aislada y tipificada Shigella se sembró en medio de conservación de LIU (ver 
anexo) durante 48 horas a 37ªC y, posteriormente se refrigera a 4ªC (ver DIAGRAMA V). 
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DIAGRAMA l. Aislamiento y obtención de cepas del género Shigella. 

MUESTRA DE MATERIA FECAL: 
1) Diarreica. 
2) Semidiarreica. 
3) Pastosa. 
4) Duras. 

Se toma aproximadamente 1 g de heces en un hisopo, coloe.tmdos 
en Caldo So a Triplicase. ------ ------e s1em raen: 

Mac Conkey y XLD. 

l 
Incubar a 37"C 
24 hras. 

Selección de colonias 
caracterlsticas. 
Picar. 

Siembra de las colonias seleccionadas en 
SIM y khgler Incubar a 37"C 
durante 24 hrs. 

Realizar identifica -
ción bioquimica. 

Se siembra en : 
Selenita y tetra­

tionato + lodo 
(gotas) 

l 
Incubar a 37• C 
8-12 horas. 

Sembrar en: SS,VB, 

y Mac Conkey. 

Incubar 37•c 
24 horas. 

Selección de coro­
nias y realización 
de pruebas Bioqul­
micas. para su ti-­
pificación. 

Identificación de Ja especie corespondiente 
al género Shigella aislada previamente 
con SEROLOGIA. 
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OfAGRAMA U. Pruebas bioqulmicas presuntivas para el género Shigella. (3). 

Prueba o Sustrato 
Glucosa 
Lactosa 
H,s 
Gas 
Movilidad 
lndol 

Shinel/a 

+/-

DIAGRAMA 111. Pruebas bioqulmicas confirmativas para Ja especie Shigella C27J 

PRUEBA O 
SISTRATO 

Arginina 
Ornitina 
Lisina 
.XiJosa 
Ou/cifol 
Sacarosa 

ENTEROBACTERIAS 

s. dvsenteriae S. nexneri 
+44º/a +61% 

27 

S. bOVdi 
+29% 
+ 3% 

S. sonne1 

+ 99°,(, 



DIAGRAMA IV. SEROLOGIA. 

Tipificación de las Shigellas aisladas. 

~; presuntiva y bioqulmicamente 
identificada. 

Cepa aislada y pura. 

Colocar cuatro gotas de solución sauna 
sobre el portaob¡etos. se resuspende 
homogéneamente una colonia, la misma 

para las cuatro_ 

Agregar una gota cercana de cada anfj-A, 
anti-B, anti-C y anti-O a las gotas de 

suspensión de Shigella para lipificar. 

Aglutinación de Shigella con su antisuero 
correspondiente 

anti-B 
~ 
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anti-e 
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anti-O 
S. sonnei 
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DIAGRAMA V. CONSERVACIÓN DE LA CEPA 

Aislamiento de Shigella. 

Sembrar en medio de Conservación 

Incubar a 37ºC por 48 hrs. 

Refrigerar a 4"'C. 

3.2.5 DETERMINACION DE LA SENSIBILIDAD A AGENTES ANTIMICROBIANOS. 

Las cepas del género Sh1gella previamente aisladas y tipficadas, tanto bioqulmica 
como seroló91ca y conservadas para posible uso posterior, fueron sometidas a Ja determinación 
de sens1b1lidad o resistencia a distintos agentes anlimicrobianos, por la técnica de 
KIRBY-BAUER. Se trabajó con una asada de la cepa pura, y se resuspend10 con 3 mi de 
Mueller H11ton. incubándose de 4-6 hrs a 37ºC. Posteriormente se procedió a ajustar la turbidez, 
a un tubo esténdar de O So/o de la serie de Mac Farfand. Realizando la estandarrzac16n del 
inoculo, a sembrar las cepas problema, empleando un hisopo estéril, en Agar MueHer H11ton, 
sembrados en estrfas cerradas. Las ca1as fueron sometidas a secado a temperatura ambiente 
antes de aplicar los sensidiscos conteniendo: Ampicilina (10 mcg), Am1kacina (30 mcg). 
Cefotaxime (30 mcg), CiprotJoxacina ( 5 mcg), Cettriaxone ( 30 mcg), Cloranfenicol ( 30 mcg). 
Gentamicina e 10 mcg). J<anam1c1na ( 1000 mcg ). Piperacihna (100 mcg) y Trimetoprim 
surfameroxasol 
( 25 mcg ). evitando colocar más de seis discos por caja.(27). 

La 1ncubac1on se efectuó a 37"C por 18 hrs promedio, al final de este tiempo. se 
observaron los resultados midiendo las zonas de inhibición con una regla o Bernier. 
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PROCEDIMIENTO . 

Sembrar en caldo de MueJJer HiUon. 

Incubar a 37ºC de 4 a 6 hrs. 

Ajustar a una concentración con el 
tubo de Mac Farland a 0.5% 

Sembrar la superficie de Agar de Mu/ler 
Hiflon, con ayuda de un hisopo esléril, 

de manera uniforme. 

Colocar Jos sensidiscos sobre la placa. 

Incubar a 37"C durante 18 hrs. 

Medir las zonas de inhibición. 

Interpretar los resultados. 

Como cepas control se emplearon E.coli ATCC 25-922 y 
Pseudomona aeruginosa ATCC 27-852. 

Dichos resu/fados se comparan con los valores que a continuación se anexan. para delerminar 
la sensibilidad o resistencia de Shigella frenle a los antibiotieos de uso comün. 
(Ver diagrama V}. 
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DIAGRAMA V. 

NOMBRE 
Surfametoxazol Trimetopnm 
Amikacina 

Ceftriaxone 
Cloranfen1col 
Ampicilina 
Piperacilina 
Ciprofloxacina 
Trimetoprim 
Cefotaxime 
Gentamicina 

SIMBOLO 
SXT 
AN 
CRO 
e 
AM 
PJP 
CJP 
TMP 
CTX 
K 

RESISTENCIA 
1Dmm 
14 
13 
12 
11 
14 
15 
10 
14 
13 

SECUENCIA ACEPTABLE DURANTE LA DIARREA 

Uso clfnico de antimicrobianos en gaslroenteritis. 

Ampicihna 
Trimetoprim Sulfametoxasol. 

SOJAS 

Probable 
Shigellosis; 
Fiebre elevada 
Estado tóxico 
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SENSIBILIDAD 
16mm 
17 
21 
18 
14 
18 
21 
16 
23 
18 

Probable 
Amibiasis; 
sin fiebre 
ni estado 

tóxico 



CAPITULO 1 V • RESULTADOS. 

Se procesó un total de 3040 mues1ras de materia tecal durante los 4 períodos de las 
estaciones del ar'\o . considerando el nümero de muestras recibidas durante los 12 meses del 
afio. 

EJ mayor numero de muestras fueron recibidas durante la prirnavera y verano. con 844 
mues!ras y un minimo de 160 en febrero (cuadro y grtlfica 1). 

Con el empleo de pruebas bioquímicas se logró detectar en el mes de julio . un máximo 
de cepas del genero Shigella (5 8%) y un mínimo (1.25%} en el mes de febrero (ver cuadro y 
gráfica 11). 

Se aislaron en mfios menores de 1 afio, 33 cepas y en menores del afio; 47, lo que hizo 
un total de 80 cepas durante todo el afio (cuadro 111). 

Independientemente de la edad del paciente. la máxima incidencia se presentó durante 
el verano· en el mes de llili.Q... fueron 1 7 casos y la menor frecuencia fue de dos aislamientos en 
el mes de febrero (ver grafica 111). 

Es importante mencionar que durante et transcurso do los 12 meses, siempre estuvo 
presente la bacteria en cuestión (ver gráfica 11 y W ) 

Mediante la idenr1t1cac1ón bioqulm1ca y serológica se detecto a S. sonneí como Ja 
especie más frecuente. con una incidencia de 31 casos en todo el ano, seguido de S. flexneri 
con 24 casos, y la menos frecuentes dysentefJae con 10 casas (ver cuadro y gráfica 1111 y IV). 

Del total de 3040 muestras rec1b1das de marena fecal, en su mayorsa sin díagnóstico 
cllnico, se logro aíslar a los miembros del género Shigefla en 2.23% del total de muestras 
recibidas (ver Diagrama V) 
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Cuadro No. 1. Número de muestras recibidas por estaciones 
del año. 

Estacione• del ailo 

Primavera 

Verano 

Otol"lo 

Invierno 

Mes 

Abrd 
Mayo 
Junio 
Julio 
Agosto 
Septiembre 
Octubre 
Noviembre 
Diciembre 
Enero 
Febrero 
Marzo 

Muestras oeditltricas de nil'ios menores de cinco arios 

Total de 
muestras 
por estación 
843 

844 

806 

547 

3040 Muestras 

Gráfica 1. Número de muestras por estaciones del año de 1991. 

Prim<11v11ra lnvi11rno 

ESTACIONES DEL A6fo 
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Cuadro 11 Especie predominante de Shigella durante 1991. 

MES CASOS ESPECIE 

Enero 3 2 S. fJexneri 
1 S. boudj 

Febrero 2 1 S. sonnei 
1 S. flexneri 

Marzo 5 4 S. flexneri 
15 dvsenteriae 

Abril 7 3 S. boydi 
2 S. d~senteriae 

¡ 1 S. sonnei 
1 S. flexneri 

1 

Mayo 4 3 S. sonnei 
1 s bovdi 

Junio 4 3 S. sonnei 
1 S. dvsentenae 

Julio 17 8 S. sonne1 
t- 4 S. flexneri 

1 

4~ 
1 S dvsenteriae 

Agosto B 4 S. flexneri 
2 S sonnei 
1~ 
1 S. dvsentenae 

Septiembre B 2 S. sonnei 
2 S flexneri 
3 S. d:it:senteriae 
1 s bovdi 

Octubre B 4 S. sonnel 
3~ 
1 s flexneri 

Noviembre 4 2 S. flexneri 
2 S sonnei 

Diciembre 10 5 s. sonnei 
3 S. flexneri 
2S brwdi 

Total 80 
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Cuadro m. Casos positivos de Shigella durante 1991. 

MES MENORES DE UN MAYORES DE UN TOTAL 

"'"º AillO 
Enero 3 . 3 
Febrero 2 - 2 
Marzo 1 4 5 
Abnl 3 4 7 
Mavo 1 3 4 
Junio 1 3 4 
Julio 4 13 17 
Agosto 4 4 B 
Septiembre 3 5 8 
Octubre 2 6 8 
Noviembre 3 1 4 
Diciembre 6 4 10 
Total 33 47 1 80 

Siendo predominante en edades pedié.tricas mayores de un ano. como era de 
esperarse. 
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Gráfica 11. Casos positivos de Shigella por mes durante 1991 . 
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Gráfica 111. Especies predominantes de Shlgella en 1991. 
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Especie preominante de SHIGELLA en 1991. (Ver Diagrama 111) 

Shiqella~ 

Shigella~ 

Shigella~ 

Shigella dysen1er1ae 

31 
24 
15 
10 

80 casos duranle el ano 1991 en el I.N.P. 

• Correspondiente al 2 63 o/o de las 3040 muestras recibidas. 

Casos negativos 

DIAGRAMA V. Frecuencia anual do Shigelosis 
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Los resuUados obtenidos de la determinación de sensibilidad a agentes 
anUmicrobianos, en el grupo perteneciente a los aminog/ucósidos (Amikacina, Gentamicina y 
l<anamicina). los mejores resultados fueron obtenidos con el empleo de Gentamicina, ya que las 
cuatro especies obtenidas presentaron sensibilidad a más del 80%, entre las cuales Ja máxima 
se encontró en la especie~ (ver Tabla 1 y 11). 

AUn cuando más del 90% de las especies de S. bovd1, ~ y S sonnei presentaron 
sensibilidad superior al 90%, en el caso de S dysenteriae. El 65o/o de las cepas aisladas fueron 
sensibles Gentamicina. 

En caso de Amikacina menos del 80% de las cepas de la especie S sonne1 y ~ 
fueron sensibles, Jo que indica un mal rendimiento. 

En el grupo que incluyó ant1microb1anos B·lactám1cos. como son: las Cefalosporinas 
(Cefalotma, Cettrlazona y Cefota:ouma). ammopenicl/1nas ( Amp1c1hna) y otra penicilina de amplio 
espectro (piperacilina) los me1ores resultados fueron obtenidos para Cefatox1na, la menor 
efectividad se detectó con Ceftriaxona. ya que salvo S nexnen. las demás especies presentaron 
sensibilidad arriba del 80%. La primero de ellas es la Cefalosponna de segunda generación y la 
segunda de tercera generación 

En el caso de la Cefa/otina (cefalosporina de primera generación) está fue efectiva en 
mas del 90% en cepas de S sonnei y el resto de ras especies fueron sensibles en menos del 
80%. 

Cabe mencionar que para inh1b1r el desarrollo de /as cuatro especies estudiadas, 
Ciproftoxacin, fue efectivo en más del 90% de las cepas de: S boydr, S dysenteriae y S sonnei, 
en tanto que solo fueron sensrb/es el 67ºk de las cepas de~· (ver Tabla 1) 
Shigella nexner-i y S bovd1 se mostraron sensibles en 100 % trente a kanam1cina. S dysenteriae 
con un 65 %. en tanto que S sonne1 presentó un 90 % a éste aminoglucósido y finalmenle 
S. dvsenteriae sólo presento sensibilidad en un 100% para Cefotaxime 
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TABLA 1. PORCENTA.JE DE SENSIBILIDAD V RESISTENCIA DE SHIGELLA FRENTE A DIFERENTES 
ANTIMICROBIANOS DURANTE 1991 SOBRE EL TOTAL DE MUESTRAS ANUALES. 

ANTie1óT1cos 
S. aonnei S.flexnerl S.bovdl s. dvaenteriae 

'Yo 'I'. 'Yo 'Yo 
AMIKACINA (AK) s- 71 74 65 60 
1 

R= 29 26 15 20 
GENTAMJCINA (GM) S- 69 93 66 60 
2 

R= 11 7 12 20 
KANAMICINA (KM) S= 90 100 100 65 
3 

R= 10 o o 35 
CEFALOTINA (CM} S= 93 64 79 50 
4 

R= 7 36 21 50 
CEFTRIAZONE (CROJ S= 62 74 60 66 
5 

R= 16 26 20 14 
CEFOTAXIME (CTX) 6 S= 62 62 93 100 

R= 16 16 7 o 
AMPJCJLINA {AM} S= 53 65 44 50 
7 

R= 47 35 56 50 
PIPERACILINA (PIP) S- 60 35 50 65 
8 

R= 40 65 50 35 
TRIMETOPRtN CTMP) S= 63 79 69 75 
9 

R= 17 21 31 25 
CIPROFl.OXACIN (CIPJ S= 91 67 100 100 
10 

R= 9 33 o o 

1.2.3 Am1nogluc6sidos 
4.5.6 Cefalosporinas 
7 Aminopenicilina 
B. 10 Penicilinas de Amplio Espectro 
9 Otros 
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TABLA 11. FRECUENCIA DE SENSIBILIDAD A ANTIMICROBIANOS (PORCIENTO). 

S. sonnei S. flexneri S. bovdi S. dysenteriae 
CM-93 KM-100 
CIP-91 GM-93 CJP-100 CTX-100 
Km.-90 KM-100 CIP-100 
Gm-89 
TMP-83 CTX-82 CTX-93 CR0-86 

GM-88 
CTX-82 AK-85 AK-80 
CR0-82 TMP-79 CR0-80 GM-80 

CR0-74 
AK-74 CM-79 

TMP-69 TMP-75 
AK-71 CIP-67 PIP-50 
PIP-60 AM-65 AM-44 KM-65 
AM-53 CM-64 PIP-65 

PIP-35 
AM-50 
CM-50 
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CAPITULO V. ANALISIS DE LOS RESULTADOS. 

La morbilidad y mortahdad por diarreas en )actantes y nin os menores de cinco al'\os, 
persiste en todo el mundo (51). México junto con la mayorfa de los pafses Latinoamericanos, se 
encuentran con tasas altas de enfermedad y muerte. por este padecimiento. 

Entre /os agentes et10/691cos involucrados, se encuentran; virus. bacterias, 
protozoarios. parásitos. etc (13). Aún cuándo en la etiologla bacteriana. se han desarrollado 
procedimienlos que permiten detectar a bacterias de dificil desarrollo, asl como a los 
m1croorgan1smos considerados como clés1cos por su part1cipac16n en las diarreas. como es el 
caso de Jos miembros del género Sh1gel/a. Estos no han perdido vigencia, y su importante 
partic1pac1on es reportada en la L1lera1ura mundial, sobre todo en paises en vlas de desarrollo 
(9,51). Entre estos se encuentra el agente causal de la Shigelosis, enfermedad aguda, 
infecciosa, ocasionada por m1croorgan1smos del género Shigella. que afectan princ1palmenle el 
colon Sus man1festac1ones cllmcas son variables. ya que van desde una diarrea acuosa 
benigna. acompar"lada de fiebre, hasta el sindrome clásico de disenteria bacilar que puede ser 
fatal Como agente causal de cuadros climcos extraintestma/es, se ha descr1lo su part1c1pac16n 
en os1eom1er.t1s, quera1ocon¡unflv11ls, vulvovag1mt1s así como bacteremia {2.9, 14.24) 

En orden decreciente de v1rulencia. las cuatro especies que consMuyen este género 
son: S dysenter1ae, S flexnen, S sonne1. y S boyd1 

La Sh1gelosis es una enfermedad de la edad pediátrica, siendo el grupo más afectado, 
los n1r"los menores de cinco ar"ios Su trasm1c1ón está fntimamente lrgada con /a h1grene 
personal. de manera que me¡orando esta y las medrdas sanitarias. la 1ncidenc1a del 
m1croorgan1smo se reduce 

En el presente estudio, rea/Izado en el transcurso de 12 meses. en el Instituto Nacional 
de Ped1atria. se procesaron 3040 muestras de materia fecal, de consistencia diarreica y algunas 
pastosas 

La máxima mc1denc1a de muestras con este aspecto, coincidió en primavera-verano. 
disminuyendo sobre todo en Jos meses que corresponden al invierno. Logrando 1dent1íicar 80 
muestras con bac1er1as del género Sh1gella 

La 1dent1ficac16n b1oqu/m1ca y serológica, permitió observar S sonnei como el 
microorganismo más frecuente. segwdo por S f/exnen, S boydi y finalmente S dysenteriae, 
ésta últrma sólo con 10 aislamientos durante todo el al"lo. 

En el transcurso del tiempo se han presentado cambios importantes en la prevalencia 
de Shige//a Con respecto a S dysenteriae, ésta fue la más frecuentemente aislada de todas las 
areas del mundo, hasta la primera guerra mundial. que después comenzó a ser desplazada por 
varios tipos de S f/exner1 

A mitad de los anos 60s y por razones desconocidas S sonnei empezó a ser frecuente 
en las Naciones lnduslriaflzadas Pocos anos más larde S flexnen prevaleció en México, 
América Central. Afr1ca y después en la India, Bangladesh y África Central. Actualmente es 
considerada como la causD de eprdem1as contraidas en el Sur de Asia y África Central. En tanto 
que S flexneri es comúnmente aislada en paises en vlas de desarrollo, y S boydi se encuenlra 
comúnmente en la India y raramente en otras partes 
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Tal vez porque sobrevive bien en ambientes húmedos y frlos. como el que se encuentra 
en algunos servicios higiénicos. 

Actualmente ~ predomina en los paises desarrollados, aunque su frecuencia es 
variable. S flexneri tue la mas comün en 1984 seguida de S dysenteriae . en los paises mas 
desarrollados. 

En base a lo antes expuesto se observa que no existe una diferencia signif1cat1va entre 
S.flexneri y~ (29·31%), en este traba10. 

En el estudio reahzado durante 1991 con las muestras en /as que se aislo Sh1gella, se 
observó que el 100% de las cepas de S. flexnen fueron sensibles frente a Kanam1cina. y más 
del 75% a Gentam1cma, Cefolaxime, y Trimetoprim, para S boyd1 fueron 100% sensibles a 
Kanamicina y Ciprofloxac1n, en un rango mayor de 75% frente a Am1kacina, Gentamicina, 
Cefalotina. Ceftriazone y Cefotaxime. S dysentenae mostró sens1b1/idad en e/ 100% solo a 
Ciprofloxacin. y en un rango de 75% fue sensible a Amikacma. Gentam1c1na. Ceftr1azone y 
Trimetoprim. 

A diferencia de las demás. S sonne1 no fue sensible en 100 % a los ant1microb1anos 
probados duranle el estudio; ya que mostró sens1b1f/dad arriba del 75 % frente a Gentam1cina. 
Kanamicina, Cefalot1na, Ceftt1azone, Cefotax1me, Tt1metoprim y C1proffoxac1n. Mostrando sólo 
un 50% en promedio la sens1b1lldad frente a Ampic1/ina, considerado como uno de /os 
antibióticos de elección 

Los Estudios Nacionales (EFA) coinciden de manera muy s1mrlar. con Ja sens1b1l1dad 
presentada a los antimicrobianos utilizados contra Sh1gelfa, mostrando su res1stenc1a 
Estreplomicina, Cloranfenicol, Tetracicl1na y Amp1c1/ina. mientras que presentan una sensibilidad 
entre 50-100 o/o al Ácido Na/id1x1co y la Gentamicina. Comparado a nivel mundial la resislenc1a 
mostrada por Shige//a a Ampicdina. Tetrac1c/1na y Cloranfenico/ los hacen salir del cuadro básico 
de antibióticos para el tratamiento de diarrea causada por Shige//a 
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CAPITULO VI. CONCLUSIONES. 

1.- Durante el desarrollo del trabajo, se observó que el mayor número de muestras positivas, fue 
encontrado en nil'los mayores de un afio. 

2.- El periodo durante el cual se presentó mayor incidencia de Sh1gellosis fue ~urante 
primavera-verano. 

3.- Por las pruebas bioquim1cas y serolOgicas realizadas se observó que~ es la especie 
más frecuente. 

4.- Se observo elevada resistencia hacia Ampicilma. Por parte del género Sh19ella. 

5.- Los mejores efectos de la Cefalotrna. C1profloxacma, Kanamicma, Gentamicina. Trimetroprim 
y Cefalotina, Ceptnaxone fueron sobre S sonne1 

6.- En el caso de S flexnen los meJores resultados se obtuvieron con Kanamicina. Gentamicina 
y Cefotaxime. 

7.- Ctprofloxacina. Kanam1c1na, Cefotaxime. Genlnm1cma. Arn1kac1na y Ceftriazone. dieron 
buenos resultados para S boyd1 

8 - C1profloxacine. Ceftnaxona, Am1kac1na y Genlamic1na presentaron arriba del 80% de 
sensib1hdad para S dysentenae 

9.- Y la especie que presento mayor sensib1hdad a un mayor numero de antimicrobianos fue 
S sonne1. por su menor incidencia 

•El trabajo realizado durante el ano 1991 permitió detectar la especie de mayor incidencia 
durante todo el ano y la sens1b1l1dad frente antibióticos de uso común. 
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CALDO oe SOYA TRIPTICASEINA. 

Peptona de caseína 
Peptona de soya 
Cloruro de sodio 
Fosfato dipotasico 
Dextrosa 
Agua destilada 
pH=73+/-02 

ANEXO. 

Esterilizar a 121ºC a 15 Lbs durante 15 min. 

AGAR PARA SALMONELLA Y SHIGELLA. 

Extracto de carne 
Mezcla de peptonas 
Lactosa 
Mezcla de salea billares 
Citrato de sodio 
Citralo férrico 
Agar 
Rojo Neutro 
Verde Brillante 
pH = 7.0 + 02 
Agua destJ/ada 
Hervir r-or un minuto. No estenhzar 

AGAR VERDE BRILLANTE. 

Extracto de carne 
Mezcla de peptonas 
Cloruro de sodio 
Lactosa 
Sacarosa 
Rojo fenol 
Agar 
Verde Brillante 
Agua destilada 
pH = 6.9 +/.O 2 

179. 
3 
5 
2.5 
2.5 
1000ml 

5.0 
5.0 

10.0 
8.5 
8.5 
1.0 

13.5 
0.025 
0.330 mg. 

1000ml 

3.0 
10.0 
5.0 

10.0 
10.0 
0.08 

20.0 
12.s mg. 

1 L 

Esterilizar en autoclave a 121ºC a 15 Lbs durante 15 min . 
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AGAR DE MAC CONKEY 

Peptona de gelatina 
Mezcla de peptonas 
Lactosa 
Mezcla de sales b1hares 
Cloruro de sodio 
Agar 
Rojo neutro 
Cristal violeta 
Agua destilada 
pH = 7.1 +/- 0.2 
Esterilizar en autoclave a 121"C a 15 Lbs 

AGAR XLD (X1losa-Lisma-Desoxicolato) 

Xilosa 
L-L1sina 
Lactosa 
Sacarosa 
Cloruro de sodio 
Extracto de levadura 
ROJO de fenol 
Agar 
Desoxicolato de sodio 
T1osulfato de sodio 
Citrato de hierro y amon10 
Agua destilada 
pH = 7 4 +/- 0 2 

17.0 
3.0 

10.0 
1.5 
5.0 

13.5 
0.03 
0.001 mg. 

1000ml. 

durante 15 min. 

3.50 
50 
7.50 
7.50 
5.0 
30 
o 08 
13 50 
2.50 
6.80 
0.80 
1 L 

Calentar aproximadamente a 90"C sin hervir No estenhzar. 

MEDIO SIM 

Peptona de case1na 
Peptona de carne 
Sulfato de hierro y amonio 
T1osulfato de sodio 
Agar 
Agua destilada 
pH = 7.3 +/-O 2 

20.0 
6.1 
02 
02 
3.5 

1000ml 

Esterilizar en autoclave a 121ºC a 15 Lbs durante 15 min. 

REACTIVO DE KOVACS 

Alcohol amlhco o isoamlltco 
p-d1metdaminobenzadehldo 
Ac1do clorhldrico concentrado 
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AGAR DE HIERRO DE KLIGLER 

Mezcla de peptonas 
Lactosa 
Dextrosa 
Cloruro de sodio 
Citrato deamonio férrico 
T1osulfato de sodio 
Agar 
Ro10 de fenal 
Agua destilada 
pH = 7.4 +/- 0.2 
Esrerillzar a 121ºC a 15 Lbs durante 15 min 

BASE DE OESCARBOXILACIÓN DE MOELLER 
{ caldo de ensayo-descarboxifaciOn ) 

Peptona de carne 
Estracto de levadura 
D ( + ) - glucosa 
Purpura de bromocresol 
pH = 6. 7 +I- O. 1 

20.0 
10.0 

1.0 
5.0 
0.5 
0.5 

15.0 
0.025 

100Dmf. 

S.Ogm. 
30 
1.0 
0.016 

01h1drolasa (base) -Argin1na, L1sina y Ornitina 1% 
Agua destilada 1 L 

CALDO ROJO DE FENOL CON (CARBOHlDRATOS) 
(Xi/osa, Sacarosa y Du/c1tol) 

Peptona de case.na 
Cloruro de sodio 
Carboh1dratos 
Ro10 de fenol 
Agua destilada 
pH final 7.4 +t- 0.2 

10.0 
5.0 
5.0 
0.018 

1 L 

Esterilizar de 116º a 118º no mas de 12 Lbs durante 15 min. 

SOLUCION SALINA ISOTON/CA 

Cloruro de sodio B gen 100 mi de agua destilada. 

MEDIO DE CONSERVACION DE LIU. 

Peptona de proreasa 
Extracto de carne 
Agar bacleriológ1co 
Agua desfilada 
pH == 7.4 
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AGAR DE MueLLER HIL TON. 

Infusión de carne de res 
Peptona de caseina ácida 
Almidón 
Agar 
Agua destilada 
pH = 7.4 +/. 0.2 

300.0 
17.5 

1.5 
17.0 

1000ml. 

Esterilizar a 121ºC a 15 Lbs por un tiempo no mayor de 15 min. 

CALCO LURIA. 

Bacto-triptona 
Extracto de levadura 
Cloruro de sodio 
Agua destilada 
pH = 7 +/·O 2 
Esterilizar en autoclave durante 20·25 min. 
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