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RESUMEN

En el mundo las enfermedades originadas por las bacterias y los parasitos.
constituyen uno de los principales problemas de salud. Se conoce que el
hombre es el principal portador de estos agentes, y que en muchos de los casos
no presenta o desarrolla la enfermedad, por lo que se caracleriza como un
portador asintomatico. En este trabajo se determiné la frecuencia de
infecciones microblanas y parasitarias en un grupo de personas clinicamente
sanas pertenccientes a la comunidad de los Reyes Iztacala.

Para lo anterior se analizaron un total de 40 pacientes a los cuales se lcs
realizé la determinacion de anticuerpos séricos contra la Entan -cha
histolytica por el método de aglutinacién en latex; de anticuerpos « -uatra la
Salmanella typhi, Salmonella paratyphi v Brucella abortus por e ..ctodo de
Widal (reacciones febriles). Posteriormente se correlacionaron los resultados
obtenidos con la identificacion del parisito en un estudio cop: oparasitdscopico
por el método de Faust y la identificacion de las bacterius en coprocultivos.
Con el propodsito de conocer las bacterias patogenas de la cavidad orofaringea
se realizaron cultivos de exudados faringeos. Una vez identificadas las
bacterias se les probé la susceptibilidad a los antibioticos por el métedo de
Kirby-Bauer. Los resultados obtenidos sefialan que el 85.2% de los pacientes
fue portador de Entamoeba histolytica y que sblo el 30% de ellos poseyé
anticuerpos contra éste parasito. Un 61.7% presentd anticuerpos contra la
Safmonella typhi, sin embargo no se logré aislar la bacteria en los
coprocultivos.  Escherichia coli fue la bacteria que se aislo con mayor
frecuencia en los coprocultivos (93.9%), presentando mayor porcentaje de
resistencia a la ampicilina. Dentro de los cultivos faringeos Staphylococcus
aureus se aislé en mayor porcentaje (52.5%), caracterizindose como una
bacteria altamente resistentc a la eritromicina.



INTRODUCCION

Las enfermedades infecciosas en los humanos representan uno de principales
problemas de salud a los cuales se enfrentan la mayoria de los paises del mundo,
primordialmente en paises subdesarroliados, lo cual se ve reflejado en las elevadas
tasas de morbilidad y mortalidad, en especial en segmentos de la poblacion mas
vulnerables, como los nifios y los ancianos pertenecientes a los niveles sociales mas
bajos (Mc Phee, 1997).

Se ha reportado que las enfermedades infecciones pueden ser de tipo gastrointestinal
(amibiasis, salmonelosis, shigelosis, tenmiasis, giardiasis, ascariasis, colera, ¢
intoxicaciones alimentarias) o de tipo extraintestinal (brucelosis, cisticercosis, fiebre
tifoidea, hepatitis, botulismo etc) (Parrilla,1993). También se ha descrito que la
transmision de organismos patogenos puede ocasionar sindromes toxicos, respiratorios y
enfermedades cronicas (Riley, 1985).

Los microorganismos que causan los procesos infecciosos intestinales como
extraintestinales tienen en comin que su entrada es por la via oral y que su habitat en
algunos de sus estadios ¢s el intestino, por lo tanto, se eliminan con las evacuaciones; de
este modo, la transmisién de microorganismos de un individuo a otro se efectha por

medio de las heces, ya sea en forma directa de persona a persona (portadores



asimtomiticos) o por medio de los alimentos y el agua contaminada (Direccion General
de Epidemiologia, 1996).

Los manipuladores de alimentos (personas que intervienen en el proceso de
produccion y preparacion para el consumo de alimentos) puede ser ta tuente principal de
contaminacién y adulteracion de éstos, y como consecuencis los responsables de la
transmision de enfermedades (Frazier, 1972; Secretaria salud, 1993; Secretaria de

Salud, 1994).

Enfermedades infecciosas gastrointestinales

Se ha descrito que la diarea es la principal consecuencia de las infacciones
gastrointestinales, siendo la causa mas frecuente en los paises en desarrol'o, sobre todo
en infantes (National Academy Press, 1987), por ¢jemplo, se ha reportado qu. vn cada
minuto que transcuwrre mueren 10 nifios menores a los cinco afios de edad (Snyder,.
1982). La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha reportado que de un totat de 500
millones de personas que viajan anualmente como turistas, mas del 50% experimentan
diarrea (entre el 20 v 50% de estos casos son causados por agentes infecciosos como

bactenas y parasitos) (World Health Orgamzation, 1984).



Infecciones intestinales parasitarias

Dentro de las infecciones gastrointestinales mas frecuentes entre los humanos por
parasitos se encuentra la amibiasis, la cual es ocasionada por la amiba Entamoeba
histolytica. La infeccion es adquirida por la ingesta de alimentos o agua contaminada por
quistes maduros; una vez ingeridos, estos descienden hasta el intestino, donde al
contacto con los jugos gastricos, se inicia ¢l proceso de desenquistamiento,
posteriormente los niicleos se duplican a ocho y finalmente se liberan pequefias formas
trofozofticas llamadas amébulas metaquisticas, las cuales crecen a trofozoitos
maduros, que se multiplican por fision binaria; el establecimiento y colonizacion de los
trofozoitos se da en el intestino grueso donde pueden permanecer en la luz o bien en las
paredes. Los trofozoitos pueden ser arrastrados por el transito intestinal y ser
expulsados por las heces en forma de quistes, o pueden invadir la mucosa del intestino
grueso causando lisis de las células vecinas y producir dlceras en forma de botella; a
medida que se disemina la infeccion, la mucosa es socavada, originando una tlcera
mayor (Romero,1998).

Los pacientes con amibiasis intestinal desarrollan sintomas clinicos relacionados
con la destruccion tisular local en el intestino grueso. Entre ellos se incluye dolor
abdominal, retortijones y colitis con diarrea. La enfermedad mas grave se caracteriza
con numerosas evacuactones con sangre al dia (disenteria amibiana). Los pacientes con

amibiasis extraintestinal presentan signos de infeccion sistémica (fiebre, leucocitos,



cscalofrios). El higado presenta una predisposicion especial a la afectacion debido a que
los trofozoitos son eliminados de Ia sangre cuando pasan a través de ese organo, p-or o
que es frecuente ta formacion de abscesos amibianos (Murray, 1997).

Otra de las infecciones intestinales parasitarias es la giardiasis, la cual es causada
por el protozoario (rif: [l lumblio. Este o pertencce al  Subphylum
Mustizophora, es un parasito cosmopolita, mas frecuente en mifios y en climas calidos.
Se presenta en fase de trofozoito y quiste. El trofozoito tiene un tamafio de 9-12 p de
largo por 5-15u de ancho. Pos.. dos niicleos situados a cada lado de la linea media, y
cuatro pares de flagelos. Se dividen por fision binaria longitudinal que incluye la
division del nucleo, de manera que forman dos trofozoitos hijos. Se localizan en las
criptas intestinales del duodeno (Chester, 1998). El proceso infeccioso comienza cuando
es ingerido el quiste vy se rompe en el doudeno. El periddo de incubacién varia entre 6 y
15 dias y la infeccion dura hasta 41 dias. Produce diarrea y mal absorcion intestinal. Si
hay gran cantidad de trofozoitos en el doudeno hay inflamacion y edema de la lamina
propia. No obstante la principal lesion es la destruccion de la arquitectura normal de las
vellosidades con acortamiento de estas y focos inflamatorios en las criptas. Una persona
con diarrea causada por este parasito puede presentar esteatorrea, transtornos en la

absorcion de caroteno y wvitamina B 12 (Brown, 1983).



Infecciones intestinales bacterianas

Dentro de las infecciones intestinales de tipo bacteriano que afectan a los humanos
se encuentran alv .0s organismos perienecientes a la familia FEnterobacteriaceae

(Salmonella, Escherichia, Shigella, Klebsiella, Enterobacter, etc.) (Murray, 1997).

Salimonella sp.

El género Salmonella constituye un patdgeno del hombre y de los antmales. Son
bacilos Gram negativos, de 0.5 a 0.7 p de ancho por 1-3 p de largo, moviles, poseen
flagelos peritricos y no forman esporas (Jawetz, 1990). Estas bacterias se caracterizan
por reacciones positivas para movilidad y fermentacion de manitol y sorbitol. Son
tipicamente negativos para DNAsa, indol, ureasa, fenilalanina desaminasa, Voges-
Proskauer, fermentacion de adonitol, sacarosa, lactosa, rafinosa y salicina y produce
H,S (Lennette, 1987).

[.a estructura antigénica, esta dispuesta de acuerdo con el esquema de Kauffmann-
White, en el cual los microorganismos se representan por lo numeros y letras dados a los
diferentes antigenos {Pelczar, 1982). Poseen antigenos somaticos denominados como
“Q”, que son componentes lipopolisacaridos de la pared celular, antigenos flagelares
“H” que estan constituidos por proteinas (Mandell, 1991}.

Dentro de éste Género de bactenas, la Salmoncila typhi y la paratyphi, son
patégenas para el hombre, y se caracterizan por poseer ademas de los antigenos “O” y

“H” un antigeno capsular o de wvirulencia “Vi”, que estd compuesto por un



homopolimero de acido N-acetilgalactosaminurénico; se conoce que la presencia de este
antigeno esta asociada con una mayor virulencia del germen (Kumate, 1984).

Se necesitan dosis o indeulos de 1 x 10° para producir la enfermedad. Las bacterias
pasan de la boca al estdmago, ahi se reduce el numero de microorganismos al estar
expuestos a un pH muy bajo. La importancia de la acidez gastrica como mecanismo de
defensa csta enfatizada por la mayor incidencia de enterocolitis grave por Salmonetla en
pacientes con aclorhidria, gastrectomia o vagotomia, condicicnes que reducen la acidez
0 causan vaciamiento gastrico mas rapido (Mandell, 1991),

Los bacilos que sobreviven invaden la mucosa del intestino delgado, donde los
macrofagos los captan y los transportan a los ganglios linfaticos regionales (tejido
linfoide intestinal), ahi se multiplican por un periodo de incubacion de una a tres
semanas. Los cambios patologicos en los foliculos se caracterizan por hiperplasia. Una
fagocitosis mas deficiente por parte de los monocitos que de los polimorfonucleares
puede explicar la progresiéon de la bacteria hacia ganglios hnfaticos mesentéricos y
finaimente a través del conducto toracico hacia el torrente circulatorio (fase
bacteriémica) produciendo como resultado fiebre, cefalea y dolor muscular.

Posteriormente la bacteria regresa a la luz del intestino a través de la excrecion
liar (fase intestinal). El microorganismo reinfecta el tefido linfoide del intestino

delgado y en el colon causando inflamacién aguda, necrosis y ulceracion. Desde el
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punto de vista clinico, ésta fase se caracteriza por diarrea y fiebre continua lo que sc
conoce como fichre entérica o fiebre tifoidea (Chandrasoma, 1998).

Otro padecimiento causado por la Safmonella typhi es la enterocolitis, la cual es
menos grave que la fiebre tifoidea y se caracteriza por inflamacién aguda del intestino
delgado y ulceracion superficial focal. Se presenta fiebre, dolor abdominal y diarrea con
una duracién de uno a tres dias (Levinson, 1996).

Puede presentarse bacteriecmia, que es una invasion temprana de la sangre que

puede originar lesiones focales en pulmones, huesos, meninges, etc. (Jawerz, 1990).

Escherichia coli

Escherichia coli es un bacilo Gram negativo, que mide de 1-3 p de largo por 0.5 n
de ancho vy se encuentra en el tracto gastromtestinal. Muchas de las cepas son
capsuladas y la mayoria son moviles por flagelos peritricos (Freeman, 1985). Son
bacilos, que se presentan solos, en pares, en cortas cadenas o agrupados, no forman
esporas. Dentro de las caracteristicas bioquimicas estan, ¢l de producir 4cido y gas,
fermentan la lactosa, son indol positivo, rojo de metilo positivo, Voges- Proskauer
negativo y no utibzan el citrato. Crecen en medios nutritivos ordinarios a una
temperatura 6ptima de 37 °C. Es aerobio y anaerobio facultativo. Posee una estructura
antigénica heterogénea y un antigeno “O7 termoestable, antigeno “H” y antigeno “K”

(Divo, 1990).
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coli, frecuentemente esta asociada con sepsis bacteriana, meningitis neonatal,

infecciones del tracto urinario y la gastroenteritis. Las cepas de /. coli que causan

gastroenteritis se subdividen en cuatro grupos:

. E. coli enterotoxigénica. Es mediada por enterotoxinas termolabil y termoestable. Se

produce diarrea acuosa después de un periodo de incubacion de 1-2 dias y persiste

durante 3-4 dias. Hay dolor, ndusea y vamito.

2. E. coli enteroinvasiva. Destruye el epitelio del colon causando una enfermedad
caracterizada por fiebre, dolor y se presenta sangre y leucocitos en heces.

3. I coli enteropatogénica. La enfermedad que provoca se debe a la capacidad del
microorganismo para adherirse a la membrana plasmatica de los enterocitos y causar
destruccion de microveliosidades.

4. E. coli enterohemorragica. Produce la toxina Vero, debido a que causa un efecto
citopatico sobre la linea celular Vero. La enfermedad varia desde diarrea leve sin
complicaciones, hasta colitis hemortragica con dolor abdominal intenso, y diarrea
sanguinolenta (Murray, 1997).

Brucella sp.

Otra bacteria causante de infecciones es la Brucella, incluye cuatro especics patogenas

para el hombre: B. melitensis, B. suis, B. canis y B. abortus. Este microorganismo es

causante de la fiebre ondulante (Koneman, 1997).



El género Brucella se caracteriza por ser cocobacilos pequeiios, que miden 0.4 u
de diametro y 0.6 - 1.5 p de largo, son inmoviles, no forman esporas, son aerdbicos y
no crecen en condiciones anaerdbicas estrictas (Pelczar, 1982). Crecen en medios
enriquecidos con tiamina, niacina y biotina. La temperatura éptima de desarrollo ¢s de
37 °C. Las colonias aparecen después de 2-3 dias de mcubacidn. Son microorganismos
catalasa y oxidasa positivos y reducen el nitrato a nitrito y producen H,S (Lennette,
1987).

El género Bruceila presenta dos tipos de mmorfologias colomales: lisas y rugosas. Las
lisas y transparentes corresponden a las cepas virulentas, son de color azul verdoso claro
y las rugosas son avirulentas y son de color rojo a azul rojizo (Delgado, 1994).

La brucelosis es una zoonosis, que tiene un periddo de incubacion de 1-6 semanas y
causa fiebre, astemia y debilidad . La bacteria penetra ya sea por la orofaringe o por
lesiones en la piel, progresan desde la via de entrada por los conductos y ganglios
linfaticos y llegan al conducto tordcico hasta penetrar a la sangre y se distribuye a los
6rganos parenquimatosos. Hay aumento de tamafio de los ganglios linfaticos, bazo e
higado (hepatoesplenomegalia) (Jawetz, 1996)

La bacteria puede adquirirse por la ingestion de leche no pasteunizada, productos
Jacteos o por consumo de carne de animales enfermos. La transmision de hombre a
hombre es rara. En el hombre la infeccion puede tener distintas manifestaciones. Sin

duda muchas infecciones son subclinicas, como lo indica que la Brucella es aislada de



personas aparentcmente sanas y la presencia de aglutininas en el suero de personas que

no tienen historia de enferinedad clinica (Freeman, 1985).

Infecciones respiratorias

Existen otro tipo de infecciones que atacan a los humanos y son de tipo
respiratorio, principalmente se originan por la invasion de bacterias y en algunas
ocasiones por hongos.

Dentro de las bacterias que pueden causar éste tipo de enfermedades se encuentran
a los Staphylococcus aureus, que son un cocos Gram positivos. Son células redondeadas
u ovaladas de 0.8-1 il de diametro, inmoviles no
esporuladas m flagelados. Algunas cepas poseen capsula. Se caracterizan por fermentar
la glucosa, manitol, coagulan el plasma (coagulasa positivos), fosfatasa positiva, indol

negativo y Voges Proskauer positivo {Divo, 1990).

Factores de patogenicidad de S. gureus

& Adhesina. Favorece el anclaje de la bacteria a la membrana plasmatica de las células

de los tejidos.

&z Cuagulasa. Transforma el fibrindgeno en fibrina formando una capa sobre la

bacteria que la protege de la fagocitosis.

10



&5 Lipasas. Enzimas que actan sobre diversos sustratos que le permiten colonizar areas
en la piel.

& Hialuronidasa. Actia sobre el acide hialuronico, favoreciendo la difusion de la
bacteria en los tejidos.

& Estafiloquinasa. Es una fibrolisina que activa el plasminogeno, lo transforma en
plasmina y actia scbre la fibrina rompiendo enlaces peptidicos que la lisan.

z Hemolisina alfa. Toxina con accion hemolitica sobre eritrocitos de diferentes
especies.

# Hemolisina beta. También llamada esfingomilinasa. Actia sobre la esfingomielina
de los eritrocitos produciendo hemolisis.

& Hemolisina delta. Dafia linfocitos, plaquetas y neutrofilos.

& Enterotoxinas. Son sicte diferentes toxinas que producen intoxicacion por la

ingestion de alimentos contaminados por la bacteria (Romero, 1998).

‘Patologia de S. aureus

1. Sindrome de la piel escaldada estafilocécica. Hay formacion de ampollas seguidas
por descamacion de la piel. Se recupera un epitelio intacto después de 7-10 dias y no

quedan cicatrices.

2. Sindrome del shock toxico. La enfermedad comienza con fiebre, hipotension y hay

afectacion de miultiples érganos.



3. Intoxicacion alimentaria estafilococica. Es la enfermedad que se da por ingestion de
alimentos contaminados con las toxinas. Es el resultado de la contaminacion de
alimentos por un portador humano. Hay vémito, diarrea y dolor abdominal.

4. Neumonia.

5. Bacteriemia (Murray, 1997).

Klebsiella pneumoniae

Otra bacteria de importancia, que por lo general se considera un patdgeno
importante de las vias respiratortas es la. Kiebsiella preumoniae. Frecuentemente se
localiza en el intestino grueso, pero existen en el suelo y en el agua. La caracteristica
principal de ésta bacteria es que posee una capsula muy grande, que da a sus colomas un
aspecto mucaide. Produce colonias que fermentan Ia lactosa.

La Klebsiella pneumoniae es un patégeno primario, los pacientes con infecciones
por ésta bacteria por lo general tienen condiciones predisponentes como edad avanzada,
enfermedad respiratoria crénica, diabetes o alcoholismo.

La neumonia lobular es causada por  Klebsiella preumoniae, y se caracteriza
porque produce un esputo espeso sanguinolento y que puede progresar a necrosis y
formacion de abscesos. Existen otras especies de Klebsiella que origina enfermedad v

son: K. ozaenae y K. rhinoscleromatis ( Levinson, 1998).



Candida albicans

La Candida albicans es un hongo que también origina problemas a las vias
respiratorias, ya que puede afectar primordialinente a las mucosas, ademds, afecta la
piel, las ufias y de manera excepcional, érganos como los pulmones, intestinos, etc.

De manera normal habitan el cuerpo humano, pero pueden causar enfermedades
favorecidas por algin factor predisponente del hospedero, por lo que es un
microoraganisimo oportunista {Bonifaz, 1998).

Candida albicans es un microorganismo unicelular ovoide de 3-7 p de didmetro.
Crece en medio Saubouraud y da colomas blancas, de superficie lisa y brillante, de

bordes enteros y consistencia cremosa. Se desarrolla a 37 °C (Zapater, 1981).

Respuesta inmune

La principal funcién del sistema inmunitario es prevenir o limitar la infeccion por
microorganismos como  bacterias, virus, hongos y parasitos. La proteccion es
proporcionada por dos ramas del sistema: ta mediada por células (inmunidad celular) y
Jas mediada por anticuerpos (inmunidad humoral) (Petrov, 1987).

La respuesta inmune celular consta de linfocitos T y B. Los linfocitos T
constituyen del 65 al 80% del total de linfocitos pequefios recirculantes. Dentro de los
ganglios linfaticos se localizan en la region subcortical. Son longevas: su vida dura de

meses a afios. Dentro del timo, los precursores de las células T se diferencian en



subpoblaciones bajo la influencia de las hormonas timicas. Estas células se caracterizan
por poseer ciertas glucoproteinas de superficie, como CD3, CD4 y CD8. Todas las
células T tienen proteinas CD3 en su superficie, interrelacionadas con los receptores de
antigeno. El complejo CD3 tiene la funcidn de informar al interior de la célula de que el
receptor del antigeno estd ocupado. Las células T se subdividen en dos categorias con
base a si poseen proteinas CD4 o CD8 en su superficie. Las células T maduras solo
tienen una u otra de ellas, pero no las dos. Los linfocitos CD4 realizan las siguientes
funciones de cooperador o de efector: a) Ayuda a las células B a diferenciarse en células
plasmaticas productoras de anticuerpos; b) Ayuda a ltas células T CD8 a activarse como
células T citotoxicas vy, ¢) Son efectoras de la hipersensibilidad retardada. Los linfocitos
CD38 realizan funciones citotdxicas y supresoras: 1) Suprnimen la produccién de
anticuerpos en las células B, 2) Son citotoxicas para células infectadas por virus
tumorales y de aloinjertos, y 3) Suprimen las reacciones de hipersensibilidad retardada y
la inmunidad celular.

Las células B constituyen alrededor del 30% del total de los linfocitos pequefios
recirculantes y su vida es corta, es decir, dias o semanas. Dentro de los ganglios
linfaticos se localizan en los centros genuinales mientras que en el bazo se encuentran
en la pulpa blanca (Stites, 1996).

En general la funcidn principal de las células B es la produccion de anticuerpos en

conjunto con lo macréfagos y las células T cooperadoras. Después de su procesamiento



por un macrofago, los fragmentos de antigeno bacteriano aparecen en la superficie del
macrofago  acompafiando a  proteinas  del CMH  (complejo mayor de
histocompatibilidad) clase I1. Estas moléculas se fijan en la superficie de una célula T
cooperadora la cual produce Linfocinas, las cuales activan a las células B especifica de
antigeno, la cual prolifera y se diferencia en células plasmaticas que secretan cantidades

masivas de inmunoglobulinas (anticuerpos) (Stites, 1996).

La inmunidad humoral, estd mediada por anticuerpos que se dirigen en forma
primaria contra: enfermedades inducidas por toxinas, infecciones donde la virulencia se
relaciona con la capsula de polisacaridos y ciertas infecciones virales. Los anticuerpos
son inmunoglobulinas que reaccionan de manera especifica con el antigeno que estimula
su produccion. Constituyen hasta el 20% de la proteinas plasmaticas. Las
inmunoglobulinas son glucoproteinas constituidas de cadena polipéptida ligera (L) y
pesada (H). La molécula mas sencilla de inmunoglobulina tiene forma de Y , y consta de

cuatro cadenas polipéptidas: dos H v dos L (Barret, 1990).

Tipos de Inmunoglobulinas

& lgG. Cada molécula esta formada por dos cadenas L. y dos H enlazadas por puentes
de disulfuro. Hay cuatro subclases: de IgGl a [gG4, de acuerdo a las diferencias

antigénicas en la cadena H y al mimero y ubicacién de los puentes de disulfuro, 1gG1



constituye la mayor parte de la concentracion total de [gG (65%). El anticuerpo 1gG2
se dirige contra antigenos polisacaridos y es defensa importante contra bacterias
encapsuladas. Es el anticuerpo predominante en la respuesta secundaria y representa

una defensa importante contra bacterias y virus.

& IgA. Es la inmunoglobulina predominante en secreciones como el calostro, la saliva
y las lagrimas y en las vias respiratorias, intestinales y genitales. Protege las mucosas
del ataque de bacterias y virus. Consta de dos unidades H2L2 mas una molécula de

cadena J.

& IgM. Es la principal inmunoglobulina que se produce en la respuesta primaria. Existe
en la superficie de casi todas las células B donde funciona como un receptor
antigeno-fijador. Es un pentdmero compuesto por cinco unidades H2L2 mds una
molécula de cadena J. ¢s la mas eficiente en aglutinacion, fijaciéon del complemento y

otras reacciones de anticuerpos y es importante en la defensa contra bacterias y virus.

& IgE. La region e de IgE se enlaza a la superficie de células sebadas y baséfilos. La

IgE unida sirve como receptor de antigeno y éste complejo desencadena respuestas

alérgicas B.
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25 IgD. No tiene funcion conocida de anticuerpo, pero es probable que actie como

receptor de antigeno; se encuentra en la superficie de muchos linfocitos

La funcion de los anticuerpos es proteger contra los agentes infecciosos o sus
productos y por lo tanto, pueden neutralizar toxinas y wvirus y opsonizar
MICroOrganismos.

Cuando el cuerpo humano se expone a un antigeno, en los primeros dias
generalmente, se observa una elevacion de anticuerpos, dependiendo de la naturaleza y
dosts del antigeno.  Después se forma una clona pequefia de células B y plasmaticas
especificas para el antigeno. La concentracién sérica de anticuerpos continiia elevandose
por varias semanas, luego declina y cae a valores muy bajos. Los primeros anticuerpos
en aparecer son IgM seguidos por IgG o IgA.

Cuando se produce un segundo encuentro con el mismo antigeno meses o afios de
la reaccion primaria se produce una respuesta rapida de anticuerpo a concentraciones
nas altas que Ia respuesta primaria. Esto se atribuye a células con memeoria sensibles al
antigeno desde el primer contacto. Durante la respuesta secundaria la cantidad de [gM es
semejantie a la producida después del primer contacto con el antigeno, pero se origina
una canttdad mucho mayor de IgG y su concentracién suele persistir por un tiempo

mucho mas largo que la respuesta primaria { Levinson, 1994).



Resistencia a los antibidtices.

La resistencia bacteriana a los antibidticos {ue reportada por primera vez por
Morgenroth y Kaufman (1912) tiempo después del descubrimiento del efecto de la
uptoquina sobre los neumococos. Posterior a la introduccién de varios antibio’ticos se
reportaron cepas bacterianas resistentes a sulfanilamida (Maclean,1939), a penicilina
(Abraham, 1941), y a estreptomicina (Murray, 1964).

En México, la aparicion de Shigella flexneri resistente a tetraciclina, cloranfenicol
y estreptomicina se detectd desde 1955 (Olarte, 1959; Olarte, 1962).

Se ha demostrado que la seleccion de bacterias resistentes a los antibioticos esta
refacionada con el uso de estos agentes, tanto para uso humano como veterinario y
agricola, Por ejemplo, en un estudio de 697 cepas clinicas de Sa/monella y 195 de
Shigella realizado en México (Kuperstoch-Portnoy, 1981), se encontrd que 20.5% de las
primeras fue resistente a ocho o mas antibidticos, en tanto que el 17% de las segundas
fue resistente a cuatro ¢ mas antibidticos.

La multirresistencia bacteriana puede tener grandes efectos de salud sobre la
poblacion, un claro ejemplo de esto lo constituyd la epidemia de tifoidea ocurrida en
nuestro pais entre 1972 y 1973, presentandose un minimo de 10,000 casos, con una
mortalidad de 10 a 12%. La cepa de Salmonella typhi causante de la infeccidon era
resistente al cloranfenicol, antibidtico de primera eleccion, asi como a la sulfonamida,

tetraciclina y estreptomicina (Kumate, [981).



La alta frecuencia de cepas bacterianas resistentes a antibioticos debido a que
poseen plasmidos representa un serio problema para el tratamiento eficaz de los
pacientes infectados y, a nivel poblacional, la presencia de plasmidos constituye una
grave fuente de diseminacion de la resistencia toda vez que muchos plasmidos que
confieren resistencia a antibioticos son capaces de transferirse a otras bacterias de la
misma especie, de especies distintas ¢, incluso de géneros diferentes.

La resistencia a antibidticos mediada por plasmidos fue descrita por primera vez
en Japon (Watanabe, 1963) y posteriormente confirmada en las epidemias de disenteria
bacilar causadas por Shigella dysenteriae en centro América y el Sur de México en
1969-1970 (Mata, 1970). La cepa causante de la epidemia contenia un pldsmido que le
conferia resistencia a varios antibidticos, entre ellos los de eleccion.

A menor escala, en los hospitales, también se han encontrado‘ cepas
multirresistentes portadoras de plasmidos. Asi por gjemplo, en una unidad de quemados
de un hospital de Seatle ocurrié un brote de infeccion por Klebsiella pneumoniae y
Enterobacter cloacae, ambas cepas posefan al mismo plasmido que les conferia la

resistencia (Elwell, 1978).



Mecanisinos de accion de Jos principales antibidticos v mecanismos de resistencia.

En la tabla No. 1 se aprecian los mecanismos de accion y de resistencia de los

principales grupos de antibioticos.

Tabla 1. Mecanismos de accion de los antibiéticos y de resistencia de las bacterias

ANTIBIOTICO

MEC. DE ACCION

MEC. DE RESISTENCIA

B-lactamicos
¢ penicilinas
« cefalosporina

]

Inhibicién de la sintesis
de la pared celular

Destoxificacion enzimatica

Aminoglucosidos
e gentamicina
* estreptomicin

a
* neomicina

Inhibicion de la sintesis
de proteinas

Destoxificacion enzimatica

Cloranfenicol

Inhibicién de la sintesis
de proteinas

Destoxificacion enzinatica

Tetraciclinas Inhibicion de la sintesis|Disminucion de la entrada o
de proteinas de la retencion en la célula
Macrdlides viInhibicion de la sintesis| Modificacion del blanco

relacionados
* eritromicina
» lincosamidas

de proteinas

Sulfonarmidas
Trimetoprim

Inhibicion de la sintesis
de acido félico

Sintesis de via alterna no
sensible al farmaco

Tomado de Amabile, 1988.
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ANTECEDENTES,

Entamoeba histolytica

Se describio por primera vez los sintomas clasicos de la disenteria amibiana en
documentos muy antiguos; pero no fue sino hasta el siglo XIX cuando se estudio
un caso de disenteria en el que se detectaron amibas (Martinez, 1989).

Frederick Losch en 1875, {fue el primero en describir a la amiba y de otorgar
pruebas experimentales del papel patogénico de ésta. Observo la materia fecal de
un paciente con diarrea y dolor abdominal y encontrd gran ntmero de
microorganismos, los cuales dibujo v es posible distinguir en estas lustraciones a
los trofozoitos de la Entamoeba histolytica; asimismo, encontrd las amibas en las
tilceras del colon de un paciente al realizar la autopsia (Brandt, 1970).
Posteriormente los trabajos de Kartulis (1886), Hlava (1887) y Concilman
(1891), dieron las pruebas de que dicha amiba era el agente causal de disenteria y
absceso hepatico.

En el afio de 1893 Quincke descubrieron la forma quistica de la amiba disentcrica
y su papel en la diseminacion de la enfermedad

Para el afio de 1903 Huber describio con detalle los caracteres distintivos de la

forma quistica y en ese mismo afio le dto ¢l nombre de Entamoeba histolvtica.
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* A mivel mundial, la amibiasis es catalogada como la tercera parasitosis causante
de muerte. Alrededor del 10-20% de la poblacién mundial se considera infectada
v el 10% de ésta poblacién sufre la enfermedad con una lectalidad que oscila entre
el 0.1 y el 0.25%, lo anterior expresado en nameros nos indica que hay 500
millones de infectados, 50 millones de enfermos y entre 40 y 110 mil muertos
{Conde, 1992).

e Ackers en el afio de 1997 reportaron que la Fmamoeba hisiolytica fue
responsable de 100,000 muertes al afio en todo el mundo, colocindose en
segundo lugar, después de la malaria en términos de mortalidad causada por
parasitos .

e Diferentes estudios muestran que hay una relacion entre la prevalencia de la
infeccion y los factores como: descuido en la eliminacién de la materia fecal
(Otto, 1980); la distancia entre el lugar de la defecacion y la vivienda {Bray,
1977) y el confinamiento en instituciones mentales (Jeffery, 1960). Sin embargo,
el mayor riesgo de infeccién esta asociado con los portadores asintomaticos. La
prevalencia de los portadores asintomaticos es un indicador de la magnitud de la

infeccion ¢n una poblacion dada.

El método mas practico para estimar la prevalencia de infeccién por Entamoeba

histolytica son los examenes coproparasitoscopicos en busca de los portadores del
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parasito. Estos estudios se han realizado en todos los paises del munde a través de los
aiios y se han dado estimados de la presencia del parasito en la poblacion.
o En México Delgado (1971) reportd que de 668 pacientes estudiados el 23%
presentd Entamoeba histolytica.
o Arellano (1972) en un estudio realizado sobre 3822 personas reportd que el
13.9% fue portador de £. histolvtica.
e En un estudio realizado sobre 2264 personas se encontré que el 21.9% de los
pactentes estudiados fue portador de £, histolytica (Del Villar, 1978).
o Tay reportaron que de un total de 5,7644 pacientes estudiados el 15.9% fue
portador de E. histolytica.
e Enel afio de 1981 Salazar estudié 538 personas y encontraron que el 29.1% era
portador de E. histolytica.
¢ En el afio de 1982 Valdez obtuvd un 32.5% de prevalencia de £ histolytica en 80
pacientes estudiados.
o Alonso obtuvo en 1983 un 28.8% de portadores en 833 personas y en ese mismo
afio Tay 'reportdé para la Republica Mexicana cifras globales de frecuencia del
27%.
¢ En el afio de 1989 Cruz reportd que de 500 pacientes analizados el 32.63% fue

portadores de £. histolytica.
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* Para el afio de 1990 del Muro reportd valores de prevalencia de £ histolytica
para la Ciudad de México del 55%.

» Flores en el afio de 1991 estudio 148 muestras de heces fecales de nifios con
diarrea aguda y encontraron a Entamoeba histolytica. en el 2.8% de las muestras,

» Avila en el afio de 1996 estudio nifios pertenecientes a diversas escuelas del
Distrito Federal y del Estado de México y encontraron una incidencia de £
histolytica del 41.53%.

e [n un estudio realizado por Polanco en 1996, sobre 100 manipuladores de
alimentos del Distrito Federal y del Area Metropolitana, se detectd que el 25% de
los pacientes fue portadaor de £ histolytica (13% con sintomatologia y 12% sin

sintomatologia).

La deteccion de quistes o trofozoitos de Entamoeba histolytica en la heces, es la
mejor forma para diagnosticar la enfermedad. Sin embargo, esto se complica por el
hecho de que el numero de quistes puede ser tan pequefio que no resulte ficil
demostrar su presencia. Debido a lo anterior, para el diagnostico de la amebiasis, se
han buscade ensayos inmunoldgicos que se basan tanto en la deteccion de
anticuerpos especificos como de antigenos derivados de la Entamoeba histolytica

(Kretschmer, 1994 ),
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Craig en 1928 fue el primero en demostrar la utilidad de los métodos seroldgicos
en el diagnostico de la amebiasis; este autor extrajo un antigeno amibiano y demostrd
que ¢sta ameba produce anticuerpos especificos que fijan ¢l complemento, sin embargo
¢sta técnica no se utilizé mucho, sobre todo porque no consiguid un antigeno estindar
satisfactorio. Se han empleado numerosos métodos, y gracias a la introduccién de los
cultivos axénicos de Lntamoeba histolytica en el ailo de 1961 por Diamond, la
preparaciéon de antigenos para éste tipo de prueba resulta en la actualidad mucho mas
sencilla.

Se ha descrito que la respuesta serologica es intensa en individuos con amebiasis
invasora, pero €s menor o esta ausente en aquellos con infecciones asintomaticas
(Kagan, 1976). Las pruebas que se han hecho de uso general son la técnicas de
Hemaglutinacion indirecta (IHA), de difusion en gel de precipitina (GDP) y de

aglutinacién en latex (LA).

e En el afio de 1972 Landa encontro del 5-6% de un total de 7532 pacientes de
hospitales de la ciudad de México y Yucatdn poseian anticuerpos contra £
histolytica.

e Crevenna en el afiol977 al estudiar una poblacién pequeiia de 519 adultos en la

Ciudad de México encontro un 6.6% de seropositividad.
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e En el ano de 1974 se realizaron estudios en diversas localidades urbanas,
revelando que la frecuencia de individuos con anticuerpos amibianos en la
Repiblica Mexicana fue de 5.95 % y vario segin las dreas estudiadas de 9.95% en
el rea centrooccidental a 2.53% en la nororiental (Gutiérrez, 1992).

e En los afios de 1987-1988 Caballero-Salcedo realizd un estudio en 32 entidades
federativas de la Repiblica Mexicana, obtemiendo un porcentaje global de
seropositividad del 8.41%. Este trabajo obtuvo variedad de seroprevalencia en las
distintas zonas geograficas estudiadas, donde el Centro-Sur, Pacifico-Sur vy la
Peninsula de Yucatan tuvieron los niveles mas altos (mayor del 9%) y en las
zonas del Norte, Noreste y Golfo de México los valores mas bajos (menor de
8%). La seroprevalencia aumenta de las regiones del norte a las del sur de la

Republica Mexicana.
Giardia lamblia.
o La Giardia lamblia fue descubierta por Leeuwenhoek en ¢l afio de 1681; pero la
primera descripcion identificable fue hecha por el doctor F. Lambl en 1859, que le

L]
dio ¢l nombre de intestinalis. Por la confusién surgida respecto a la disponibilidad

de nombres intestinalis y entérica para la especie, Stiles en el afio de 1915 creo
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una denominacién binimonail nueva Giardia lamblia en honor al profesor A, Giard y

al doctor F. Lambl (Chester, 1998).

o Cruz en 1989 detectd Giardia lamblia en el 22 29% de un total de 50 pacientes
estudiados.

o Flores (1991) encontro a Giardia lamblia. en el 4.8% de nifios con diarrea.

+ [En un estudio realizado sobre diferentes escuelas del Distrito Federal y del Estado
de México se encontrd que un 14.2% de los pacientes fue portador de Giardia
lamblia ( Avila, 1996).

o FEn 1996 Polanco reportd que el 70% de las personas responsables del manejo de
los alimentos del Distrito Federal y del Area Metropolitana presentd Giardia

lamblia (53% portadores sintomaticos y 17% portadores asintométicos)

Salmonella tvphi.

e Entre 1937 y 1938, cuando el Distrito Federal contaba con una poblacién de 1.5
millones de habitantes, se notificaron 400 casos anuales de fiebre tifoidea. Los
estudios de transmision efectuados en 1938 sugirieron que la transmision  de el
11% de 248 casos estudiados epidemioldgicamente se habian producido a partir

de un portador cronico ( Rendon, 1939).
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Se ha descrito que uno de los factores mas importantes que operan ¢n la
transmision de la fiebre tifoidca lo constituye la presencia de portadores de
Salmonella typhi, sobre todo cuando son manipuladores de alimentos; se ha
demostrado que de los individuos que sufren el padecimiento, aproximadamente
un 3% son portadores cronicos ( Smith, 1964).

Se ha reportado que la mayoria de elios eliminan Sa/monelia typhi durante toda
su vida; este estado de portador se presenta sobre todo en adultos y predomina
entre las mujeres. Por otra parte, los portadores cronicos se cuentan entre los

contactos de individuos enfermos de fiebre tifoidea ( Merselis, 1964).

La aparicién de un ntimero determinado de casos de fiebre tifoidea en México, D.F. | asi

como su rapida difusiéon en otras localidades, plantea la posibilidad de un aumento

considerable en la existencia de los portadores en la poblacion general.

En el afio de 1972 se investigd mediante estudios de coprocultivos la presencia de
portadores de Salmonella typhi en tres grupos: el primero de 957 habitantes del
D.F., constituido por 148 convalecientes de ficbre tifoidea, 50 contactos con

Y
sintomatologia y 759 sanos. Se aislé Salmonella typhi en el 2.7% de los
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convalecientes de fiebre tifoidea, en el 12% de los contactos con sintomatologia v
en el 0.65% de los contactos sanos (Bessudo, 1979),

e En 1974 Pérez realizé estudios sobre fuentes de infeccion y transmision de la
salmonelosis, indicando que los alimentos y las manos contaminados constituyen
¢l mecanismo mas comun.

Actualmente no se dispone de informmacion completa en cuanto al nimero de casos de
salmonelosis, debido al subregistro que existe (pues generalmente la enfermedad cursa
de manera asintomatica) ya que sélo se notifican los casos cuyo diagnostico se basan
estudios de laboratorio. No obstante, es posible tener una idea aproximada de la
magnitud del problema; en lo referente a la morbilidad, de 1990 a 1994, la incidencia

mas elevada se presento en un grupo de 25 a 44 afios de edad ( Caballero, 1996 ).

e En 1990, la paratifoidea y otras salmonelosis ocuparon el treceavo lugar dentro de
las veinte principales causas de enfermedad con una tasa de 110 y el lugar

dieciséis en 1994 con una tasa de 111.29 por 100000 habitantes (Caballero, 1996).

E! uso de los cultivus bacterianos para la deteccion de los portadores cronicos de la
Satmonella typhi es un estudio muy tardado, por lo que se comenzé a introducir la
determinacion de anticuerpos contra los diferentes antigenos de la bacteria con lo cual se¢

agilizd el diagnéstico y se hizo mas confiable.



Desde la descripcion en 1930 del antigeno Vi de la Salmonella typhi y su relacion entre

los titulos altos de anticuerpos conlra este antigeno Vi y el estado de portador cronico de

la bacteria, se han hecho muchos reportes acerca de la utilidad de ésta prueba.

En el afio de 1983 se reahzo un estudio en un area endémica de la enfermedad; se
estudiaron a 36 portadores crémcos, tres conocidos y treinta y tres detectados por
gxamen bacterioldgico, restlltando que el 27% del total de estas personas
presentaron titulos de anticuerpos contra el antigeno Vi arriba de 160. En 59
personas sanas, reporto que el 35% presentaron titulos de anticuerpos por arriba

de 160 (Lanata, 1983).

En 1996 se analizé a 100 manipuladores de alimentos encontrandose gque el 17%
de los pacientes eran portadores asintomaticos de Salmonella typhi. En este
mismo trabajo se utilizé ia reacciéon de Widal obteniendo que sélo el 1% de los
portadores asintomaticos dio positivo a la presencia de anticuerpos contra los
antigenos “H” y “O” de la Salmonella typhi De los portadores con sintomatologia
se aislO ta bacteria en un 14% vy la reaccion de Widal fue positiva en un 2%

(Polanco, 1996).
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Brucella abortus.

» La brucelosis fue descrita por primera vez durante la Guerra de Grecia en 1828,
en soldados que padecian “ficbres” sin causa aparente, después de la ingesta de
leche de cabra.

» La Brucella abortus fue descnta por primera vez por Bang como agente causal de
abortos sépticos en ganado vacuno. Estudios posteriores demostraron la presencia
de éste patogeno en el ganado de muchos paises como Rusia, Grecia y Espaiia,
entre otros (Hernandez, 1999)

e La brucelosis esta catalogada como una de las zoonosis mas importantes en México
por las pérdidas econémicas que genera en la ganaderia nacional y su impacto en
la salud publica, ya que su incidencia ha aumentado de 0.82% en 1974 a 7.62% en
1988 {Drreccion General de Epidemiologia, E.U.M., [989).

e En el termtorio nacional la mayor incidencia de brucelosis bovina se observa en el
ganado estabulado y en areas de alta densidad animal, como son la zona ceatro,
sureste y costeras. La brucelosis caprina tiene una distribucién mas amplia; la
mayor frecuencia se registra en entidades como Coahuila, Chihuahua, Nuevo
Leén, Tamaulipas, Guanajuato, Estado de México, Querétaro y San Luis Potosi

(UNAM, CANIFARMA, SARH, 1988).
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¢ Los primeros estudios serologicos encaminados a determinar la {frecuencia de
individuos positivos en diversas zonas del pais fueron realizados por Bustamante
y Varela en el afio de 1943, para el Valle de Usumacinta, notificaron una
seropositividad de 3.65%.

e LEn 1947 Tovar estudio 37,000 sueros de braceros provenientes de 17 estados,
donde la seropositividad apreciada fue del 2.7%.

.

« Entre los estudios mas recientes se encuentra los de Muiioz y colaboradores que
en los afios de 1974-1975 realizaron en el Instituto Mexicano del Seguro Social
una encuesta seroepidemiologica en localidades urbanas del pais; sus resultados
demuestran que las zonas con mayor prevalencia son las de el Golfo de México,
con 3.6%; la del Noreste con 2.6% y la zona Norte con 2.4%, con una media para
el pais de 1.6%.

o En el afio de 1992, Lopez- Merino determiné la presencia de anticuerpos séricos
contra la Brucella abortus en 60,982 personas sanas que tenian desde el afio hasta
los noventa y ocho afios de edad. Se utilizo el método de aglutinacion en placa. El
porcentaje de seroprevalencia a nivel nacional fue estimado en un 3.42%,

» De este trabajo se desprende también el hecho de que las mujeres presentan un

rango de seroprevalencia mayor que el de los hombres (48% mas).
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e De mayo de 1994 a mayo de 1995, en un trabajo realizado por Hernandez que
atendio en ¢l Banco de sangre del Hospital general de México a 9,590
hemodisponentes, de éstos, 2.8% fueron positivos a Brucella, sélo uno presentd

manifestaciones clinicas.

Escherichia coli
¢ Jiménez en un estudio realizado entre 1988-1994 reporté que la frecuencia de
infecciones por Escherichia coli fue del 78.7%.
e Polanco (1996) aislé /. coli de la faringe en el 56% de los manipuladores de

alimentos asintomaticos, el 31% de las fosas nasales y el 13% de las manos.

Staphylococcus aureus.

* En el periodo comprendido entre 1988 y 1994 se realizo un estudio en el
laboratorio de Analisis Clinicos de la CUSI- lztacala, y se aisld a Staphylococcus
aureus en el 85.4% los pacientes pertenecientes a la comunidad de los Reyes
Iztacala. Esta bacteria fue aislada principalmente de la nasofaringe (Jiménez,
1996),

o Polanco (1996) demostro que el 32% de los manipuladores de alimentos

asintomaticos fueron portadores de S. aureus en la orofaringe. Por otra parte el
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55% de los pacientes sintomaticos fueron portadores de . awreus de la
orofaringe.

En el afo de 1998 se aislaron 70 cepas de Staphylococcus aureus de pacientes
que acudieron al Laboratorio de Analisis Clinicos “El eritrocito” en Tlalnepantla,
Estado de México. Del total de las cepas aisladas, el 80% se obtuvo de la region

nasofaringea { Paniagua, 1998).

f 3

Candida albicans.

La Candida atbicans es la causa mas comin de infecciones fungicas
nosocomiales, siendo responsable del 59.7% de 30,477 micosis estudiadas en
Estados Unidos durante 1980-1990 ( Beck-Sagué, 1993).

En un estudio realizado en 1060 pacientes de consulta externa de la climea No.
58 de IMSS, se tomaron 541 muestras vaginales y 519 orofaringeas. De las
vaginales el 23.1% fue positivo para la Candida, siendo la especie mas frecuente
la C. albicany en un 64%. De las muestras de la orofaringe el 11.67% fue positivo
(Castillo, 1989).

En el afio de 1998, en cl trabajo realizado por Montoya se aislaron 80 cepas de
Candida albicans de los pacientes que acudieron al Laboratorio de Analisis

Clinicos de la CUSI-lztacala, de las cuales el 68% se aislé a partir de los
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exudados faringeos, el 20% de los exudados vaginales y el 11% de muestras de
orina.

En un estudio que incluyd a 69 pacientes, que durd un periodo de dos meses, fue
realizado para evaluar la incidencia de la Candida albicans. El estudio muestra
una prevalencia del 64% for comunity-acquired yeast carriage, y un 40% for
hospital- acquired yeasts. Lo que demuestra que la transmisiéon de persona a
persona es la mas frecuente y la cavidad orofaringea la mas afectada (Fanello,
2000)

En otro estudio realizado en una unidad de cuidados intensivos se aislé del
personal al cuidado de los enfermos Candida albicans en un 19% del personal. Al
ser evaluada la mteraccion entre los trabajadores y el paciente solo un 4% fue
relacionado  epidemioldgicamente por poseer la misma cepa del hongo
(Hedderwick,2000).

En Brasil la candidemia es un problema que va incrementandose en pacientes
inmunocomprometidos, que han tomado antibidticos o a los que se les han
colocado catéteres, siendo la Candida albicans la responsable en un 37% de los

casos estudiados en seis hospitales (Colombo, 2000).



OBJETIVOS.

GENERAL.
&5 Determinar la frecuencia de las infecciones parasitarias y microbianas en pacientes

clinicamente sanos pertenecientes a la comunidad de los Reyes [ztacala.

PARTICULARES.

# Determinar la presencia de anticuerpos séricos contra Entamoeba histolytica por el

método de hemaglutinacion.

& Cuantificar los anticuerpos séricos contra Salmonella typhi, Salmonella paratyphi y

Brucella abortus en placa por el método de latex.

# Corroborar la presencia de anticuerpos séricos contra la Entamoeba histolytica

mediante la identificacion del parasito en un estudio coproparasitoscopico.

36



& Correlacionar la presencia de los anticuerpos contra Sa/monella sp. mediante el

aislamiento de la especie en un coprocultivo.

& ldentificar las principales bacterias patdgenas de la orofaringe en los pacientes de la

CUSI- lztacala.

# Conocer los habitos alimenticios de la poblacién estudiada mediante la aplicacion de

una encuesta.
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METODOLOGIA

Para el desarroilo del presente trabajo se analizaron un total de 40 pacientes
clinicamente sanos perteneciente a la comunidad de los Reyes-lztacala que acudieron al
servicio de Laboratorio Clinico.

1]
Determinacion de anticuerpos séricos contra la Entamoeba histolytica, Salmonella y

Brucella,

Los pacientes se presentaron en un estado de ayuno de por lo menos 8 hrs en el
laboratorio de Andlisis clinicos de la CUSI-Iztacala. Posteriormente se fes extrajo una
muestra de 10 ml de sangre, la cual se coloco en tubos de ensaye de 3x100 rotulados
con el nombre del paciente y se centrifugd a 2500 rpm durante 5 min con el proposito de
obtener el suero.

Para la deteccion de anticuerpos contra [Zntamoeba histolytica se utilizo la técnica
de aglutinacion de latex (AMIBA/ LA-INTERBIOL). Se empled el suero el cual fue
descomplementado a 56° C durante 30 min Se coloco una gota del suero dentro de un
area de reaccion de una placa de aglutinacion, y junto a ésta gota pero sin mezelar, se
depositd una gota de litex sensibilizado. Se mezclaron ambas gotas utilizando un
palitlo. Posteriormente se colocd en una placa donde se le dio movimiento giratorio

suave a la placa de aglutinacion durante 3 min Se observé la reaccion presentada
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delimitando como positiva en donde hubo agregacién de las particulas de latex y
negativa cuando no se presentaba aglutinacion.
Para la deteccion de anticuerpos contra Salmonella typhi, paratyphi  y Brucella se
empled ¢l método de Widal (Kolmer, 1963) . El cual consistid en emplear los siguientes
antigenos febriles (Febriclin):

e Antigeno “O” Safmonella typhi.

o Antigeno “H” Salmonella typhi.

e Antigeno “Paratyphi A”

s Antigeno “Paratyphi B”

s Antigenoc “Brucella”.
Para la realizacion de ésta prueba se emplearon placas de widrio, las cuales estaban
divididas en cinco cuadros, en cada uno de los cuadros se colocd 0.40 ml de suero del
paciente. Posteriormente se agregoé una gota de cada uno de los antigenos y se mezclaron
con un palillo. Se colocaron en la placa giratoria por 3 min y se realizo la lectura. En los
antigenos donde se presentd aglutinacion (reaccion positiva) se realizaron diluciones a
0.20, 0.10 y 0.5 ml de suero para obtener el titulo maximo de anticuerpos presentes en la

muestra.
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Estudio coproparasitoscopico.

Para la identificacion de parasitos intestinales (Fntamoeba histolytica, Giardia
famblia,entre otros) se utilizd la técnica de Faust, para la cual se les pidid a los
pacientes que trajeran en un frasco estéril tres muestras de heces, cada una
correspondiente a un dia diferente. Se disolvieron las muestras con agua corriente
utilizando un abatelenguas. Se colocé una porcidn de la muestra ya disuelta en un tubo

2
de ensaye y se centrifugd a 1000 rpm por 3 min Posteriormente se desechd el
sobrenadante y la pastilla se disolvio nuevamente pero esta vez con solucion de Faust y
se volvid a centrifugar a 1000 rpm por 3 min Al término se afiadié solucion de Faust al
tubo de ensaye hasta formar un menisco, y se colocé un cubreobjetos. Se dejé reposar |
i Finalmente se afiadid en un portaobjetos una gota de lugol y se colocd encima el

cubreobjetos con la muestra y se realizé la bisqueda de quistes de parasitos en el

microscopio dptico ( Sanford, 1991).
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Coprocultivo,

Para ¢l aislannento ¢ identificacion de  Salmonella sp., Shigella sp. etc. se
realizaron coprocultivos utilizando las muestras fecales de los pacientes.

Se sembrd una muestra de materia fecal en cajas de Petri que contenian los medios
de cultivo de EMB (cosina-azul de metileno), Salmonelia-Shigella v Verde Brillante y
se incubaron a 37°C por 24 hrs Posteriormente la identificacion de las bacterias se
realizé por morfologia colonial y pruebas bioquimicas (Kligler, Citrato, Manitol, Urea,

Sacarosa, Sim, etc).

Exudado Faringeo.

Para determinar los patdgenos que se encuentran en la orofaringe, se les realizo a cada
uno de los pacientes un exudado faringeo, el cuval consistio en frotar con un hisopo
estéril las zonas de la faringe que se mostraron enrojecidas. Las muestras se colocaron
en cajas de Petri que contenian los medios de Gelosa-Sangre, S110 ( medio exclusivo
para el crecimiento de Staphylococcus sp.) y medio Saubouraud (para el crecimiento de
hongos). Se incubaron a 37°C por 24 hrs Posteriormente las bacterias se identificaron
por morfologia coloniai y por pruebas bioquimicas (Kligler, Citrato, Sim, Sacarosa,

Urea y Manitol).
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Resistencia a_antibioticos

Para probar la sensibilidad y/o resistencia de cada cepa se utihzd la técnica de Bauer-
Kirby (Bauer, 1966), para lo cual se tomaron 5 colonias (de cada cepa) con un asa estéril
y se inocularon en 5 m! de caldo Mueller Hinton, se incubaron a 37° C hasta que
aparecid una turbidez ligera (3 hrs), la turbidez se ajusto con solucion salina estéril hasta
que se obluvo una densidad comparable, con un estandar de sulfato de bario. El estandar
’
s¢ prepard mezclando 5 ml de BaCl; 0.048 M (1.175% peso/volumen de BaCl, 2H,0)
con 99.5 ml de H SO, al 1% v/v (0.36N), que fue la mitad de la densidad del estandar
No. 1 de Mac Farland (estandar 0.5 de Mac Farland), el estandar correspondié a 10*
microorganismos/ml. Posteriormente se procedio a inocular sobre el agar de Mueller-
Hinton por medio de hisopos estériles, los cuales se humedecieron con la suspension
(crecimiento bacteriano) y se estriaron sobre la totalidad de la superficie del agar. Por
gltimo se tomd un sensidisco con los 12 antimicrobianos a determinar (Sanofi,
diagnostics, Pasteur), con una pinza estéril y se colocod sobre el agar de Mueller-Hinton,
Asi el antimicrobiano se difundié formando un gradiente de concentracion, que inhibio
o permiti6 el crecimiento de la bacteria en un tiempo de 24 h a 37° C. De esta manera las
cepas se clasificaron como susceptibles { S )} o resistentes { R ) dependiendo el

diametro del halo de inhibicion (el cual se midid con un vernier), conforme a las

recomendaciones del fabricante respecto a los puntos de corte ( Tabla 2).
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Tabla 2. ANTIBIOTICOS QUE SE UTILIZARON CONTRA LAS CEPAS BACTERIANAS.

ANTIBIOTICOS ABREVIATURAS FAMILIA ACCION |DIAM. HALO INH. (mm}
R | 5
Ampicilina AMP Aminopeniciling 1 =28 =29
Cefalotina CF Cefalosporina de  1* 1 =14 15-17 =18
generacion
Cefotaxima CTX Cefalosporina de 3° I =14 15-22 =123
peneracion
Ceftazidima CAZ Cefalosporina de 3* 1 =14 15-17 =18
generacion
Cefuroxima CXM | Cefalosporina de 2° 1 =14 15-17 =18
PZENErCion
Dicloxacilina CLOX Penicilina seinisintética 1 =10 11-12 =13
Eritromicing ERI Macrélido 2 =13 14-17 = 1%
Gentamicina GEN Aminoglucosido 2 =12 13-4 | =13
Pefloxacina PEF Quinolona 3 =14 15-22 =23
Peniciltna PEN Penicilina 1 =28 =129
Tetraciclina TET Tetracicliny 2 =14 15-18 =14
Trimetoprim- SXT Combinacior de 3 =10 11-15 =16
sulfametoxazel diaminopirimidina y
_sulfonamida
Amikacina AK Aminuglucosido 2 = 14 15-16 =17
Carbenicilina CB Carboxipenicilinas 1 = 17 18-22 =23
Cefotaxima CTX Ccfalosporina de 3% 1 = 14 15-22 =123
generacion
Ceftriaxona CRO Cefalosporina de 3°. =13 14-20 =21
generacion ‘
Cloranfenicol CL Cloranfenicol 2 =12 13-17 =%
Gentamicina GE Aminoglucosido 2 =12 13-14 =15
Netilmicina NET Aminoglucdsido 2z =1z i3-14 =15
Nitrofurantoina NF Nilrefuranos 3 =14 15-16 =17
Pefloxacing PEF Quinolona 3 =14 15-22 =723

* | Inhibicion de la formacion de la pared celular.

3 Inhibicion del metabolismo de los dcidos nucléicos

bR = Resistente, | = Intermedia v S = Sensible

2. Interferencia en la sintesis de proteinas,

Tomada de Giono, 1983,
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Encuesta de Habitos alimenticios

Al tiempo de presemtarse en el laboratorio climce a los pacientes se les aplico el

sigutente cuestionario con el objeto de conocer los habitos alimenticios:
. Nombre

2. Edad

3. Sexo

4. Miembros en la familia.

5. ¢(Come en casa o en la calle?.

6. Qué alimentos como en casa?

7. ¢Qué alimentos ingiere en la calle?
8. iQuién prepara los alimentos.?

9. ;Desinfecta las verduras.?
10.Ingreso mensual.

11.0Ocupacion.
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ANALISIS DE RESULTADOS.

Pacientes analizados

En este estudio se analizaron un total de 40 pacientes Clinicamente sanos que acudieron
al Laboratorio de Analisis Clinicos de la CUSI- Iztacala, FES-1.

El 85% de los pacientes pertenecio al sexo femenino y el 15% al masculino (figura. 1),
Las edades de los pacientes oscilaron entre los 15-65 afios. En la figura 2 puede
observarse que el 37.5% de los pacientes se encontro en el intervalo de edad de 15-24
afios, un  10% entre los 25-34 afios, un 12.5% entre los 35-44 afios, 22.5% entre 45-

54 afios, un 12.5% entre 55-64 afios y por daltimo un 5% arriba de los 65 afios de edad.

Determinacion de anticuerpos séricos contra  Fntamoeba histolyvtica, Salmonella v

Brucella

La prueba de aglutinacion en latex para detectar la presencia de anticuerpos contra la
Entamoeba histolytica, demostré que el 30% de los pacientes presentd anticuerpos para

este protozoartu, mientras que el 70% no presento anticuerpos {figura. 3).
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FIGURA 1.
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR SEXO.
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FIGURA 2.
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR EDAD.
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FIGURA 3.

PORCENTAJE DE PACIENTES SEROPOSITIVOS PARA Entamoeba

histolytica
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l.a prueba serologica de las reacciones febriles (deteccion de anticuerpos contra
Salmonella typhi, S, paratyphi y Brucella abortus) realizada a los pacientes, evidencio
que el 85% de los pacientes fue positivo a la prueba, mientras que el 15% fue negativo
(figura 4). De los pacientes seropositivos, el 55.8% correspondio a una reaccion
positiva contra el antigeno "H" de la Salmonella typhi y el 61.7% al antigeno "O" de la
misma bacteria. Para el antigeno "A" de la Salmonella paratyphi sélo el 8.8% fue
positivo y para el antigeno "B" el 17.6%. Con lo que respecta al antigeno de la

Brucella abortus, et 11,7 % resulto positivo (Tabla 3).

BACTERIA ANTIGENO PORCENTAJE
Saimonella typhi O 61.7%
Salmonella typhi H 55 8%

Salmonella paratyphi A 8.8%
Salmonella paratyphi B 17.6%
Brucella _abortus 11.7%

Tabla 3. Porcentaje de antigenos detectados con la prueba de reacciones febriles.
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FIGURA 4.
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Identificacton de pardsitos en heces (coproparasitoscépicos)

En el estudio Coproparasitoscopico que se realizd a los pacientes se encontrd que el

85% de ellos poseian algin tipo de parasito gastrointestinal y el 15% no (Figura 5).

Dentro de los parasitos encontrados tenemos: Entamoeba histolytica en un 85.2%,

Giardia lamblia en un 20.5% y un 2.9% correspondio a otros parasitos (Tabla 4)

PARASITOS PORCENTAJE
Entamoeba histolytica 85.2%
Glardig lamblia 20.5%
OTROS 2.9%

Tabla 4. Porcentaje de parasitos encontrados en el estudio coproparasitoscopico
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FIGURA 5.
PORCENTAJE DE PACIENTES CON PARASITOS EN EL ESTUDIO
COPROPARASITOSCOPICO.
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Identificacidén de bacterias en las heces (coprocultivo}

Para la deteccion de enterobacterias se sembraron las muestras de heces fecales
(coprocultivos) en los diferentes medios de cultive. Se identificd a Escherichia coli en
un 93.9%, Kiebsiella sp. en un 21.2%, Citrobacter freundii en un 15.1% vy

Enterobacter aerobacter enun 9% (Tabla 5).

BACTERIA PORCENTAJE
Escherichia coli 93 9%
Klebsiella sp. 21.2%
Citrobacter freundii 15.1%
Enterobacter aerobacter 9%

Tabla 5. Porcentaje de bacterias Gramnegativas aisladas de 10s coprocultivos.

Identificacion de bactenas de la grofaringe

De la cavidad faringea se aislaron las siguientes bacterias patdgenas: Staphylococcus
aureus en el 52.5% de los pacientes, Klebsiella sp. en un 2.5%, Escherichia coli en un
2.5%. También se encontrd en un 5% de los pacientes la presencia del hongo Candida

albicans (Tabla 6).

MICROORGANISMO PORCENTAJE
Staphylococcus aureus 52.5%
Klebsiella sp. 2.5%
FEscherichia coli 2.5%
Candida albicans 5%

Tabla 6. Microorganismos patdgenos aislados de la. orofaringe de los pacientes
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Susceptibilidad de las bacterias a los antimicrobianos

¢+

La prueba de resistencia a antibidticos (antibiograma), que se realizé a las bacterias

Grampositivas (Staphylococcus aureus), mostré que el mayor porcentaje de resistencia

fue para la Eritromicina (E) con un 67.5%, seguido por la penicilina (PE) con un 57.5%
’

y del trimetoprim con sulfametoxazol (8TX) con un 52.5% (figura 6).

En las bacterias Gramnegativas (Kiebsiella sp y Escherichia coli), se encontrd que el

mayor porcentaje de resistencia fue para la Ampicilina (AM) con un 75.7%, seguida de

la carbenicilina (CB) con un 63.6% y de la cefalotina con un 54.5%. El menor

porcentaje de resistencia fue para la ceftriaxona (CRO) con un 6% (figura 7).
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Encuesta aplicada a los pacientes

Los resultados que se obtuvieron de la encuesta realizada a los pacientes indicod lo
siguiente:

Las familias de los pacientes estan compuestas de [-3 personas en un 10%, de 3-5
personas en un 40%, de 5-7 personas en el 32.5% de los casos y de mas de 7 miembros

enel 17.5%.

Para la pregunta de si comen en casa o en la calle, el 20% respondid que lo hace en

casa, el 2.5% que lo hace en la calle y el 77.5% contestd que en ambos.

De los alimentos que comen en casa estan: Verduras en un 100%, Came con un 80%,

Fruta el 57.5%, Leche en un 52.5% v Pollo el 30 %.

Los alimentos que comunmente ingieren en la calle son: Comida Corrida en un 20%,

todos los pacientes comen fritangas y el 35% frituras.

Los alimentos en casa son preparados en el 95% de los casos por la esposa 0 madre y en

un 5% por otras personas (hijas, tias, etc.).

Las personas desinfectan las verduras en un 87.5%, y el 12.5% restante no lo hace,



Los ingresos de las personas encuestadas van desde los mil a dos mil pesos en un 2.5%
de los casos, de dos mil uno a tres mi! en un 22.5%, de tres mil uno a cuatro mil en un
35%, un 12.5% gana de cuatro mil uno a cinco mil y de cinco mil uno en adelante un

17.5%. Un 12.5% de las personas encuestadas tienen ingresos variables.

Los empleos de las personas que participaron en éste trabajo son: 32.5% son
Secretarias, 23% son Estudiantes, 7.5% son Intendentes, 10% son Enfermeras, 5%
son Administradoras, Ingenieros y Amas de casa y un 2.5% son Vigilantes, Choferes,

Comerciantes y Maestros (Tabla 7).

ENCUESTA.
NUMERO DE MIEMBROS DE LA FAMILIA.
1-3 10%
3-5 40%
5-7 32.5%
7-X 17.5%

COME EN CASA O EN LA CALLE. ]
CASA 20% |
CALLE 2.5% ]

AMBOS 77.5%
ALIMENTOS QUE COME EN CASA.
VERDURA 100%
FRUTA 57.5%
CARNE 80%
POLLO 30%
LECHE 52.5% |

58



ALIMENTOS QUE COME EN LA CALLE.
COMIDA CORRIDA 20%
FRITANGAS 100%
FRITURAS 35%
QUIEN PREPARA LOS ALIMENTOS.
ESPOSA 95%
OTRO FAMILIAR 5%
DESINFECTAN LA VERDURA.
Si 87.5%
NO 12.5%
PUESTO.
SECRETARIAS 32.5%
ESTUDIANTES 25%
ENFERMERAS 10%
INTENDENTES 7.5%
ADMINISTRADORAS 5%
AMA DE CASA 5%
INGENIEROS 5%
CHOFERES 2.5%
COMERCIANTES 2.5%
VIGILANTES 2.5%
MAESTROS 2.5%
INGRESOS.
1000-2000 2.5%
2001-3000 22.5%
3001-4000 35%
4001-5000 , 12.5%
5001-X 17.5%
VARIABLE 12.5%

Tabla 7. Resultados de la encuesta realizada a cada uno de los pacientes que
participaron en este trabajo.
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DISCUSION.

Infecciones intestinales parasitarias

F'ntamoeba histolytica,

En nuestro estudio encontramos que el  85.2% de los pacientes analizados fue portador
de Entamoebha histolytica (tabla 4). Se ha descrito que en México la amibiasis es uno de
los padecimientos mas comunes que se presentan dentro de la poblacién r(‘Conde,
1992). Al comparar nuestros resultados con los obtenidos en afios anteriores tenemos una
diferencia significativa, por ejemplo, Muro en el aiio de 1990 report6é una prevalencia
del 55% para [. histolytica en la poblacion de la ciudad de México. En otro estudio
realizado sobre 500 pacientes en la ciudad de México se encontrd una frecuencia de .
histolytica del 32.6% (Cruz, 1989), mientras que Tay (1983) obtuvo una frecuencia del
27% para la poblacion de la Republica Mexicana. Estos resultados indican
principalmente, que en la actualidad la contaminaciéon de los alimentos, agua y en

general del ambiente por materia fecal humana ha aumentado de manera considerable.
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Identificacion de anticuerpos séricos contra £._histolytica

En nuestro trabajo reportamos que el 30 % de los pacientes estudiados presento
anticuerpos contra Lniamoeba histolytica. (figura 3). El hecho de que el 85.2% de los
pacientes fue portador de quistes de £ histolptica { tabla 4) y unicamente ¢l 30 % de
estos presentd anticuerpos contra Entamoeba histolytica, puede estar explicado por lo
descrito por Kagan en 1976, donde sefiala que la respuesta serologica es intensa en
individuos con amibiasis invasora y esta ausente en aquellos con infecciones
asintomaticas. Por el contraric para Mannweiler (1976) los titulos mas elevados de
anticuerpos amibianos no se correlacionan con la severidad clinica, explica que los
titulos altos tienden a coincidir con los estadios mas tempranos de la enfermedad y
persisten después de la curacion o cuando cede la infeccion. Para Kretschmer (1986) la

persistencia de los anticuerpos oscila entre unos cuantos meses y varios afios.

Giardia lamblia.

Ei protozoario Giardia lamblia fué el segundo parasito que se detectd con mayor
frecuencia en los pacicntes con un 20.5% (Tabla 4). Este porcentaje es muy parecido al
reportado en un estudio realizado sobre 50 pacientes en la ciudad de México. En este

estudio Giardia lamblia se detectd en un 22.2% (Cruz, 1989). En otro estudio realizado
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sobre un grupo de manipuladores de alimentos de la Ciudad de México, se encontrd que

el 17% era portador asintomatico de Giardia lamblia (Polanco,1996)

Infecciones intestinales bacterianas.

Salmonella typhi.

En nuestro estudio reportamos que los pacientes presentaron anticuerpos Séricos
contra el antigeno flagelar “H” vy el antigeno “O” somatico ( tabla 3), sin embargo no se
logré aislar la bacteria de los cultivos de materia fecal (coprocultivos} (tabla 3).
Nuestros resultados reflejan que en pacientes sanos (portadores asintomaticos) se pueden
presentar anticuerpos contra Salmonella typhi, por ejemplo en un estudio realizado en
un area endémica sobre 59 personas sanas, se detectd que el 35% presento titulos de
anticuerpos por arriba de 160 (Lanata, 1983). Se ha descrito que uno de los factores mis
importantes que operan en la transmision de la fiebre tifoidea lo constituye la presencia
de portadores asintomaticos de Salmornella typhi, sobre todo cuando son manipuladores
de alimentos; se ha demostrado que de los individuos que sufren el padecimiento,
aproximadamente un 3% son portadores cronicos (Smith, 1964). Se ha reportado que la
mayoria de ellos eliminan Salmonella typhi durante toda su vida; este estado de

portador se presenta sobre todo en adultos y predomina entre las mujeres. Por otra parte,
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los portadores cronicos se cuentan entre los contactos de individuos enfermos de fiebre
tifoidea (Merselis, 1964).

En 1996 se analizé a 100 manipuladores de alimentos encontrandose que el 17% de
los pacientes fue portador asintomatico de Saimonelia iyphi En este mismo trabajo se
utilizé la reaccion de Widal obteniendo que solo el 1% de los portadores asintomaticos
dio positivo a la presencia de anticuerpos contra los antigenos “H” y “O” de la
Salmonelia typhi De los portadores con sintomatologia se aisld la bacteria en un 14% y
la reaccion de Widal fue positiva en un 2% (Polanco, 1996).

Actualmente no se dispone de informacién completa en cuanto al nimero de casos
de salmonelosis, debido al subregistro que existe (pues generalmente la enfermedad
cursa de manera asintomatica) yva que solo se notifican los casos cuyo diagndstico se
basan estudios de laboratorio. No obstante, es posible tener una idea aproximada de la
magnitud del problema; en lo referente a la morbilidad, de 1990 a 1994, {a incidencia

mas elevada se presentd en un grupo de 25 a 44 afios de edad (Caballero, 1996 ).

Briucella sp.
En nuestro estudio encontramos que el 11.7% de los pacientes presentd anticuerpos
séricos contra Brucella sp. (tabla 3). Nuestro porcentaje contrasta con el reportado por

Lopez (1992) en donde determind fa presencia de anticuerpos séricos contra Brucella
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abortus (mélodo de aglutinacion en placa) sobre 66,982 personas sanas que tenian
desde un ano hasta los noventa y ocho aflos de edad. El porcentaje de seroprevalencia a
nivel nacional fue estimado en un 3.42%. De este trabajo se desprende también el hecho
de que las mujeres presentan un rango de scroprevalencia mayor que ¢l de los hombres
(48% mas). En otro estudio realizado entre mayo de 1994 a mayo de 1995 (Hernandez,
1995} sobre 9,590 hemodisponentes, del  Hospital General de México, se detectd que el
2.8% fue seropositivo para Brucella.

El incremento de la frecuencia de portadores de Brucella sp. puede adjudicarse a la
proliferacion de la venta de quesos y a otros productos lacteos en la via publica, que
probablemente, no han pasado por un proceso de pasteurizacion o debida a la ingestion
de carne contaminada con el microorganismo, ya que la transmision de persona a

persona no existe.

Escherichia coli.

En este trabajo £. coli se aislé en el 93.9% de los estudios de coprocultivo de los
pacicntes anahizados ( tabla 5). Aunque la Escherichia coli es considerada como una
bacteria de la flora bacteriana normal de las vias gastrointestinales, no se puede ignorar
que ésta bacteria es responsable de muchas enfermedades gastrointestinales sobre todo

en nifios y anctanos (Embaye 1996; Nataro, 1998}
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INFECCIONES EN VIAS RESPIRATORIAS.

Staphylococcus aurens.

En este trabajo S. aureus se aislo de la cavidad faringea en el 52.5% de los pacientes
estudiados (tabla 6). Nuestro porcentaje discrepa al reportado por Paniagua (1998) en
donde la frecuencia de S. aureus en la nasofaringe fue del 80%. En otro estudio
realizado por Jiménez (1996) durante un periodo de 7 afios, en donde se analizaron un
total de 1454 cepas bacterianas aisladas de pacientes de la CUSI-1., se aislaron un total

de 603 cepas S. aureus. de la nasofarmge.

Candida albicans

En nuestro estudio se aisld al hongo Candida albicans en el 5% de los pacientes (tabla
6). Nuestro porcentaje es menor al reportado por Castillo (1989) en un estudio realizado
en la clinica No. 58 del IMSS sobre 1060 pacientes. En este estudio se observd una

prevalencia en la orofaringe de C. albicans del 11.6%.
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Se ha descrito que las infecciones oportunistas por C. albicans se deben a factores
como el desequilibrio de la flora bacteriana, antibioticoterapia, inmunosupresion, cancer

etc. (Bonifaz, 1998).

Escherichia coli.

En este trabajo se aislo de la oro{aringe a I coli en el 2.5% de los pacientes
analizados (tabla 6). El porcentaje encontrado por nosotros es inferior al reportado por
Jiménez (1996), quien obtuvo un 7.2% de prevalencia de £ coli en la orofaringe en
pacientes de la CUSI-Iztacala, mientras que Polanco (1996) detectdé un  30% de

portadores asintomaticos en la faringe.

Klebsiella sp
En este estudio se aisldé Klebsiella sp. en el 2.5% de los pacientes (tabla 6). Polanco
obtuvo un dato similar en el afio de 1996 al detectar una prevalencia del 3%. En

relacion al trabajo de Jiménez (1996), se observo que el porcentaje fue del 40 %.
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RESISTENCIA A ANTIBIOTICOS.

Staphylococcus aureus

En este trabajo se reportd que las cepas de S. aureus aisladas de los pacientes fueron
resistentes a los antibidticos de eleccion como: eritromicina con un 67.5%, penicilina
con un 57.5% y trnimetoprim con sulfametoxazol con un 52.5% (figura 6). Nuestros
resultados contrastan con un estudio realizado en la Universidad Federal de Paraiba,
Brasil (Santos, 1992}., en donde se estudiaron 64 cepas de S. gqureus. En este estudio el
87.5% de las cepas fue resistente a penicilina, el 35% a entromicina y el 18%

trimetoprim con sulfametoxazol.

Gramnegativas

En las bactenias Gramnegativas (Klebsiella sp y Escherichia coli) se encontrd que el
mayor porcentaje de resistencia fue para la ampicilina con un 75.7%, seguida de la
carbenicilina con un 63.6% y de la cefalotina con un 54.5%. (figura 7). Estos
resultados evidencian que el principal factor de seleccion de la resistencia es el uso
indiscriminado de ios antibidticos, por ejemplo en un estudio realizado sobre 697 cepas
Gramnegativas aisladas en México en el periodo de 1976 a 1979, se encontrd que la

mayoria de las bacterias fue resistente a los principales antibidticos de eleccion,
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guardando una relacién paralela de la resistencia bacteriana con ¢l consumo de

antibidticos (Kuperstoch-Portnoy, 1981),.

Habitos alimenticios

En este trabajo se detectd que la mayoria de las personas ingiere alimentos dentro y
fuera de casa (77.5%, tabla 7). Los alimentos que se consumen en la mayoria de los
hogares son las verduras, cames, frutas y leche y la madre o esposa es la responsable de
la preparacion de los alimentos (95%, tabla 7). El ingerir alimentos en la calle, puede ser
considerado como el principal factor de la elevada presencia de parasitos y bacterias
encontrados en éstas personas, toda vez, que se ha descrito que las infecciones como la
amibiasis, salmonelosis, shigelosis, teniasis, giardiasis, ascariasis, brucelosis, fiebre
tifoidea e imntoxicaciones alimentarias son transmitidas por la ingesta de alimentos
contaminados (Parrilla,1993). Por otra parte también se ha descrito que la transmision de
organismos patogenos puede ocasionar sindromes toxicos, respiratorios y enfermedades

cronicas (Riley, 1983).
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CONCLUSIONES
% Todas las personas que participaron en éste estudio fueron portadoras
asintomaticas de algin microorganismo patégeno, ya sea en vias

gastrointestinales, respiratorias o en ambas.

¢ La presencia de portadores de Salmonella typhi, Salmonella paratyphi y Brucella
abortus fue corroborada con la deteccion de anticuerpos séricos en el grupo de

pacientes.
% La Entamoeba histolytica fue el parasito intestinal que con mayor frecuencia se
detectd en el estudio coproparasitoscopico, sin embargo menos del 50% presentd

anticuerpos séricos.

% En la orofaringe se aislaron especies patogenas como  Siaphylococcus aurcus,

Escherichia coli, Klebsiella sp, y Candida albicans en la poblacién analizada.
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