
1 • 

.;;osZ<-J 
3o 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA 

DE MÉXICO 

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA 

ETIOPATOGENIA DE LAS DIARREAS 
AGUDAS 

TESIS 

QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE: 
QUÍMICO FARMACÉUTICO BIÓLOGO 

PRESENTA 
MARÍA DÍAZ MARTÍNEZ 

ASESOR DE TESIS: 
M.en C. MARTHA SÁNCHEZ RODRÍGUEZ 

Q.F.B. SILVIA GONZÁLEZ ARROYO 

.---T=E=s==I=-s-=c;";:O~N-;----, México. o.F. 2003 

r1\ 1 1 L., :;~ OPJGEN 
_ _:_:."-'..__:__.::..._~--·-- - --·---

A 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



1. RESUMEN 

2. INTRODUCCIÓN 

3. MARCO TEÓRICO 

3.1. Etiologia 

3.2. Patogenia 

ÍNDICE 

3.4. Morbilidad, mortalidad y prevención 

3.5. Tratamiento antimicrobiano 

3.6. Susceptibilidad antimicrobiana 

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

5. OBJETIVOS 

6. HIPÓTESIS 

7. MATERIAL Y MÉTODO 

7.1 Diseno de la investigación 

7.2. Material 

7.3.Técnicas 

7.4. Análisis estadístico 

7.5. Diagrama de flujo 

8. RESULTADOS 

9. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 

10. CONCLUSIONES 

11. ABREVIATURAS 

12. GLOSARIO 

13. REFERENCIAS 

14. ANEXO 1 

TESIS CON 

2 

3 

4 

5 

14 

19 

20 

28 

32 

33 

34 

35 

35 

36 

39 

43 

44 

46 

53 

59 

60 

62 

72 

78 



1. RESUMEN 

La diarrea infecciosa producida por bacterias enteropatógenas es un problema de 
salud pública que afecta principalmente a la población infantil. La finalidad del 
trabajo fué determinar la frecuencia de enterobacterias causantes de diarrea 
aguda con y sin sangre; ad.,mas la det.,rminación de la susceptibilidad por el 
método de E-test a las cepas de Campylobacter spp. 

Se analizaron 224 muestras de materia fecal provenientes de pacientes menores 
de cinco anos que asistieron al Hospital Infantil de México y al Instituto Mexicano 
del Seguro Social. A cada muestra se le realizó el correspondiente coprocultivo y 
para cada aislamiento bacteriano se identificó por pruebas bioquímicas. 
~c:rológicas, tinción de Gram, pru.,ba de catalasa y oxidasa, dependiendo del 
enteropatógeno aislado. 

Los microorganismos aislados en muestras de diarrea con sangre fueron Shige/la 
spp 34%, Campy/obacter spp 13°/o, Salmonella spp 6%, Aeromonas spp 4% e 
infecciones mixtas 13º/o y cara diarrea sin sangre es Shigella spp 6o/o, 
Campylobacter spp 11 %, Salmonel/a sp_o 9%, Aeromonas spp 0% e infecciones 
:'"!11x-tas 2~'º No se aislaron Ples!-::irnonas spp. 

:_3 susceptibilidad bacteriana se: determinó por el método de E-test a las cepas de 
Campylobacter jejuni, presentando resistencia a trimetroprim-sulfametoxazol 96o/o. 
rnetronidazol 88°/o, ofloxacina 68~·0 y amoxicilina 8%. 

Es conveniente reforzar la v191lanc1a epidemiológica con información para controlar 
y prevenir la presencia de enterobacterias en ninos menores de cinco anos. 
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2. INTRODUCCIÓN 

La gastroenteritis bacteriana es una inflamación y/o disfunción del intestino 
producida por un agente infeccioso o sus toxinas y se manifiesta por un síndrome 
diarréico (disminución de la consistencia de las heces. en general con aumento del 
nümero de deposiciones) acompar'\ado o no de vómito y dolor abdominal. En 
l\,féxico constituye la causa más frecuente de morbilidad y mortalidad an la 
población menor de cinco afias ( lactantes y preescolares), con malas condiciones 
sanitarias y alimentación deficientes. en donde comúnmente Ja puerta de entrada 
es la boca y por consiguiente la manifestación clínica es la diarrea, ésta puede ser: 

a) Sin sangre conocida como no inflamatoria o secretora producida por 
enterotóxinas (Escherichia cuii ¿:nterotoxigena) 

b) Con sangre conocida como in~Jamatoria o invasora en la cual hay invasión 
del epitelio del intestino delgaco o del colon (Shigella spp. Campylobacter 
jejuni y Salmonella enteritidis). 

e) Infección entera! penetrante o sistémica por parte de algunos patógenos 
capaces de pasar a tr:::tv~~ de la mucosa alcanzando las placas de Peyer y 
multiplicándose intracelularmente produciendo fiebre entérica. 

La diarrea inflamatoria (diser.t~ria o invasiva) puede asociarse con un mayor 
riesgo a una diarrea proiorigada y la prevalencia real da patógenos potencialmence 
invasores aislados en ht:ces rio es ~ien conocida an nuestro país. por lo que es 
necesario determinar el agente causal. la frecuencia y distnbución en pacientes 
menores de cinco años '/ evaluar la susceptibilidad antimicrobiana. 

México, como país en vías de desarrollo. tiene una elevada morbilidad en cuanto a 
~pisodios diarréicos en menores de cinco años, cuadros agudos que pueden 
con•Jer!irse en graves si no se identifica pfenamente al agente causal. 

Es por ello que se deben realizar estudios epidemiológicos sobre la etiologia de 
!as diarreas con sangre, evaluar el patrón de resistencia antimicrobiana, asi como 
les efectos indeseables de los antibióticos e informar a la población sobre las 
rnedidas de prevención con mensajes de educación para la salud y de esa forma 
.-.batir la frecuencia de diarreas de manera general y posibles brotes epidémicos. 

TESIS CON 
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3. MARCO TEÓRICO 

El término diarrea (latín diarrhoea: "fluir a través de") seí\ala los trastornos del 
aparato digestivo que, por alteraciones de motilidad y absorción intestinal se 
producen evacuaciones frecuentes de características anómalas. tanto en cantidad 
de llquido y coloración asl como por ta presencia de sustancias no frecuentes en 
un número mayor a tres veces en 24 horas. 14 

Aunque el término diarrea tiene la connotación de un síntoma resulta importante 
en la primera infancia se justifica considerarlo como una entidad nosológica que 
puede ser causada por multiples factores etiológicos bajo la denominación de 
sindrome diarréico. Estos conforman un gran número de cuadros clfnicos: 
gastroenteritis, enteritis. enterocolitis. coiitis y dis~nteria. 1 

Desde et punto de vista etiológico. las diarreas pueden agruparse en: infecciosas y 
no infecciosas. 1.3 La diarrea no infecciosa tiene sus orígenes en el aparato 
inmunológico del individuo. en deficiencias en=imáticas de origen congénito o 
adquirido y en incapacidades digestivas o absor+ivas. 1 

En fl~1éxico, los procesos infecciosos const1!t.:yen la causa más frecuente de 
diarrea. 1 representando un problema de salud pública en nuestro pais. así como 
en países de América Latina y el Caribt? .... -; "{a que su frecuencia varia entre 
paises, poblaciones de un país, aldeas de una población, pero guarda relación con 
las condiciones sanitarias deficientes como el fecaltsmo. mal manejo de alimentos 
y excretas. permitiendo la contaminación de alimentos y agua potable6 ·

7 es 
comúnmente la via de infección el ciclo fecal-oral es decir, la salida del agente 
infeccioso con la materias fecal del enfermo y después la ingestión del agente por 
un huésped susceptible, ya sea por manos. agua y/o alimentos contaminados. 7 

Es una de las primeras causas de morbilidad que afecta en especial a lactantes y 
niños me11ores de cinco años de edad"'-7 tanto en la consulta médica privada como 
en la ins!:tucional. donde la tasa de ataque de diarrea con desnutrición a menudo 
llega a ser de 7-19 casos por persona por año entre los menores de 2 años de 
edad t.~ alcanzándose un valor máximo entre niños de 6 a 11 meses de edad. 5 ·9 

Los eoisodios repetidos de diarrea aguda contribuyen en gran medida a la 
d~sh1dratación y desnutrición, incrementándose la mortalidad por enfermedad 
üiarréica antes de los 7 anos, el grupo más afectado son los de uno a cuatro af\os 
·¡ después los rnenores de un año. 10-

12 

C::n :a actualidad se consideran fundamentales tres grupos de agentes infecciosos 
como causantes del síndrome diarréico: bacterias. virus y parásitos,2

•
11 siendo los 

bacterianos los que rutinariamente se aíslan e identifican en los laboratorios 
cJinicos. mientras que los virus requiren métodos de diagnóstico más 
especializado y los parásitos son mucho menos frecuentes. 

Por sus características clinicas la diarrea se ha clasificado en tres tipos: 
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Diarrea sin sangre. conocida como no inflamatoria o secretora. Es la más común 
de las diarreas infantiles, ya que alrededor del 85 a 95% de los casos presentan 
este cuadro caracterizado por heces acuosas o semiliquidas sin sangre, pudiendo 
contener moco o presentar fiebre y vómito. No requiere de tratamiento 
antimicrobiano. Los agentes enteropatógenos que causan este tipo de diarrea son 
virus o bacterias toxigénicas. 3 ·5·7 ·5 · 1º· 13 (Cuadro 1) · 

Diarrea con sangre o disenteria. conocida como invasora o inflamatoria. Ocurre 
en 10 a 15% de los casos. Los patógenos que habitualmente la producen se 
presentan en el cuadro 1. J,5,7.s,10.13 

Infección enteral penetrante o sistémica. 7 ·8 ·
10 (Cuadro 1) 

Diarrea sin sangre 

V1brio cholerae 
E:schen'chia coli enterotoxigénica 
Rotavirus 
G1ardia Jan1blia 
Virus tipo NoCVJalk 

Diarrea con sangre 

Shigella spp 
Campylobacter jejuni 
Salmon~lla enteritidis 
Aerornona~c; spp 
Ptesiomonas spp 
Escherichia coli enteroinvasiva 

Cuadro 1 Principales agentes causantes de diarrea. 
Fuente: Goldsmith R.1995 

Infección ente 
enetrante 

Salmonella typhi 
Yersinia enteroci 
Campylobacter f. 

r....1uchos microorganismos bacterianos. virales y parasitarios producen diarrea en 
seres humanos y a continuación se muestran los patógenos entéricos bacterianos 
que se asocian con diarrea infecciosa aguda. 

3.1. Etiología. 

a) Diarrea sin sangre 

Se debe a la reducción en la superficie de absorción de las vellosidades de la 
mucosa de la porción alta del intestino delgado o por acción de enterotoxinas que 
;oroduciran un aumento de la secreción intestinal ;f. aumento de la motilidad 
intestinal. Se presenta en un 85 a 95% de los casos. 3

• ·
7

•
8

•
1 º· 13 

Eschehch1a coli enterotoxi9énica (ECED 

El género Escherichia coli (E. co/1) está constituído por bacilos gram negativos, no 
escorulados. móviles. anaerobios facultativos, crecen en medios de cultivo simples 
o en medios sintéticos con glicerol o glucosa como única fuente de carbono y 
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energia, son catalasa, lisina y ornitina descarboxilasa, indol, rojo de metilo 
positivos, con inositol, citrato, urea y ácido sulfhidrico negativos. 1º" 8 

Las cepas ECET elaboran dos enterotoxinas distintas la toxina termolábil (TL) y/o 
termoestable (TE) ambas codificadas por plasmidos que actúan sobre la mucosa 
intestinal causando extravasación de líquidos y por tanto diarrea. 14

-
16 

La toxina termolábil es inactivada por la ebullición y es similar a la enterotoxina de 
Vibrio cholerae, actúa mediante estimulación de la adenilato-ciclasa en las células 
epiteliales de la mucosa del intestino delgado, la que a su vez aumenta la 
permeabilidad del revestimiento intestinal lo que conduce a una pérdida de 
liquides y electrólitos. Estructuralmente está constituida por una subunidad A 
dimérica y una subunidad B pentamérica, y las subunidades B de la toxina colérica 
y de la TL se unen al gangliósido (GM) de las células intestinales, luego se 
hidroliza la subunidad A y el fragmento A 1 penetra en la célula huésped y cataliza 
la forma enzimática en transferencia de adenosina difosfato (ADP)-ribosa a partir 
de nicotinamida adenina dinucleótido (NADJ a la subunidad reguladora de 
adenilciclasa lo que aumenta el nivel de adenosln monofosfato clclico (AMPc), y 
ocasiona una pérdida de electrólitos y de liquido de las células. 14

•
15 

La toxina terrnoestable l. se une fuertemente a receptores íntestinales especificas 
y luego activa con rapidez una gualinato ciclasa particulada en las células de la 
mucosa intestinal, lo que ocasiona una respuesta secretora principalmente por 
inhibición de la absorción de sodio y cloruro por la membrana con ribete en cepillo. 
El mecanismo de acción de TE 11 se desconoce. 14 

A fin de poder colonizar el intestino. estos gérmenes tienen unos apéndices 
protelnicos de tipo fimbriado que facilitan su adherencia al enterocito16 y se 
encuentra en la superficie de muchas cepas de E. coli. La adherencia puede o no 
ser inhibida por D- manosa. por lo cual se habla de adherencia manosa resistente 
(MR) o manosa sensible (MS). 15 

Las fimbrias sensibles a la manosa o de tipo 1 se encuentran en aproximadamente 
el 70% de las cepas de E. coli, •• y las fimbrias resistentes a Ja manosa o también 
se llaman antígenos del factor de colonización (AFC). 14 

Las cepas ECET constituyen la causa más común de diarrea de los viajeros y una 
causa importante en lactantes. 1º·13

•
17 El cuadro clínico. produce diarrea acuosa sin 

fiebre y que se resuelve en pocos días, aproximadamente de 4 a 5 dias. 1º· 16 En 
México son causantes de un 1 O a 12º/o de diarrea en niflos menores de 3 años. 16 

Escherichia coli enteropatógena (ECEP) 

El mecanismo de patogenicidad no está totalmente establecido, no obstante, se 
sabe que no produce las enterotoxina TL y TE. Por medio de microscopia 
electrónica se ha logrado determinar que ECEP actúa formando microcolonias que 
se adhieren a la mucosa intestinal mediante una probable adhesina llamada factor 
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enteroadherente (FEA), causando destrucción local de las microvellosidades que 
da como resultado la pérdida de disacaridasas y una extensa superficie de 
absorción. 1

"
15 Las cepas ECEP se adhieren a una linea continua de células de 

carcinoma laríngeo humano (Hep-2). Esta propiedad se asocia a un plásmido 
grande .10.1s 

El tipo de lesión producido por ECEP sugiere la participación de una toxina 
idéntica a la de Shige//a dysenteriae tipo 1 -shiga like", también llamada 
verotoxinas debido a su efecto citotóxico que interviene en la stntesis de proteínas 
causando la destrucción celular. 12

• 
15 

Existen dos tipos de toxinas vero (VT) toxina vero 1 (VT-1) o toxina semejante a la 
shiga 1 (STL-1) por su relación antigénica con la toxina de shiga elaborada por 
Shigella dysenteriae tipo 1 y la otra VT-2 o STL-11. 14

-'
5 

Las cepas ECEP son causantes de un 5 a 1 0% de los casos de diarrea, afectan 
principalmente a los lactantes, recién nacidos, asl como brotes en cuneros y 
turistas.,.._,. producen diarrea con malestar general, vómito y a menudo fiebre en 
60% de los pacientes, puede presentar moco. La deshidratación es un problema 
común y grave en nil~os menores de un ario, estas infecciones, puede ser causa 
de muerte si no se trata al paciente, la duración habitual de la enfermedad es de 
una semana.3 · 10· 16 

b) Diarrea con sangre 

Se presenta disenteria aguda con sangre y pus, puede acom,panarse de tenesmo 
y dolor, en México se presenta en un 10 a 15% de los casos.' 

Especies de Shigella (S) 

La shigelosis es conocida desde la antigüedad y su ocurrencia está asociada con 
calamidades como guerras, sismos o inundaciones; así como con condiciones 
antihigiénicas. 19 Existen en todo el mundo pero prevalece de manera.especial en 
los paises en desarrollo. 19·20 

Desde 1898 cuando por primera vez se describió a S. dysenteriae tipo 1, tuvieron 
que pasar 40 años más para identificar otras tres especies: S. nexneri, S. boydii y 
S. sonnei. 20 

El género consta de cuatro especies que se agrupan serológicamente sobre la 
base de los antlgenos somáticos de hidratos de carbono de su lipopolisacárido 
(LPS). Incluyen a las especies S. dysenteriae (grupo A), S. nexneri (grupo B), S. 
boydii (grupo C) y S. sonnei (grupo O). 19

·
21 Hay cuatro serogrupos de Shigel/a con 

más de 40 serotipos. 18 Causan de un 8-12% de las diarreas infantiles. son bacilos 
gram negativos, anaerobios facultativos. no móviles que no forman esporas. ni 
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estan encapsulados, fermentan la glucosa pero no producen gas y no fermentan la 
lactosa o lo hacen con lentitud. Las pruebas de urea, gelatina, ácido sulfhídrico, 
inositol. adonitol y salicilina son negativas. 17

•
19 

La expresión clinica de las infecciones por Shige//a varían en relación con el grupo 
implicado S. flexneti y S. dysentetiaa generalmente progresan hacia diarrea 
sanguinolenta o disentériforme, mientras que S. boydii y S. sonnei pueden cursar 
un cuadro enteral sin caracteristicas determinadas.12 Al ingerir el individuo el 
microorganismo y fijarse en el intestino delgado (a nivel de ileon y yeyuno) se 
multiplica y pasa de una célula a otra requiriendo tres factores de virulencia para 
causar la enfermedad: 12 

1.-Pres.:>ncia de lipopolisacárido en la pared celular (antigeno O) que es una 
estructura lisa lipopolisacárida, denominada tipo de colonia en fase 1, que se ha 
d~mostrado mejor en S. sonnei y en S. flexnari12

•
14 y estos microorganismos 

poseen un gran plasmido de 120 a 140 megadalton (Mda) que codifica por las 
cadenas laterales o especificas y la pérdida de este plásmido conduce a la fase 11 
o formacion de colonia rugosa y a microorganismos no virulentos. 1

• No se sabe si 
estas cadenas laterales sólo permiten el pasaje de los microorganismos a través 
del huésped o si también pueden ser responsables de la fijación de las bacterias a 
r~ceptores específicos de la célula huésped. 14 

2.-Todas las Shigellas virulentas tienen la capacidad de invadir siendo necesarias 
aiversas proteinas de la membrana externa codificadas por plásmidos 
(•.:!enominadas antígeno de plásmido para la invasión. ipa) de los cuales por lo 
:-nenas dos ~a B e ipa C son esenciales para la fijación y la invasión de la 
bacteria.'"' 2º· 1 en la invasión en los términos más sencillos es análoga a la 
fagccitos1s excepto que ocurre en células normalmente no fagocíticas. Se forma 
•_:rt?t ·•vacuola fagocitica .. que contiene a los microorganismos invasores que resulta 
G-e la poiirner!zación de actina y reorganización del citoesqueleto la cual se lisa 
=aco después de formarse debido a la acción de una hemolisina los 
microorgnnismos se multiplican en el citoplasma y se diseminan dentro de la 
ceíula con polin1erización de actina. ayuda a que los microorganismos alcancen la 
merr.orana piasmatica como un seudópodo hacía otra células adyacente existe 
intecc:on intracelular y en consecuencia hay muerte celular por la fomiación de 
úlcera focales y se presenta una respuesta inflamatoria en la lámina propia. 1"·

2 º·21 

3.-Producción de toxinas. Es probable que la muerte de la célula sea 
consecuencia de las propiedades citotóxicas de la toxina Shiga; la toxina posee 
una mult:pliciCad de efectos tóxicos diferentes: a) parálisis de extremidades en 
animales pequ .. ños (neurotoxina). b) a=ión letal en cultivos tisulares (citotoxina) y 
e) estimulación de secreción intestinal (enterotoxina}. 12

•
14 

La toxina Shiga intacta tiene un peso molecular de 70 kilodalton (KDa) y consiste 
en una subunidad A con peso molecular de 32 KDa y cinco fragmentos de 
subunidades B con un peso molecular de 6,5 KDa cada uno, 1•·

20 la subunidad A es 
una hidrolasa que tiene actividad enzimática para la sintesis protéica e inactiva de 

:rn S_T_S ~ ~~~--. ~ ,-,l 
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manera irreversible a la subunidad ribosómica 60S por eliminación de la base 
adenina en la ~osición 4324 del RNA ribósomico 2BS por medio de una actividad 
N-glicosidasa 4

•
2 º"1 y la subunidad B puede servir como un factor de fijación, 

como se ha observado en otras toxinas bacterianas. 1
"' 

Los sintomas producidos por la infección. son fiebre. fatiga. anorexia, nauseas. 
vómito y dolor abdominal, aunque puede transcurrir de forma asintomática. 19

•
2 º 

Debido al pequer'\o inóculo que se requiere para su transmisión efectiva. se 
difunde pronto por contacto directo o contaminación de agua y alimentos, 13 los 
nif'los menores de un ario son los más susceptibles, presentando una tasa de 
infección del 60º/o, en comparación con el 20º/o para otras edades. 1

" 

Eschericha coli enteroinvasiva (ECEI) 

Se relaciona de manera estrecha desde el ~unto de vista ant1gen1co, bioquimico. 
patogénico e inmunológico con Shige//a10

•
17

•
31 afecta tanto a niños como adultos. 

es causante de diarrea en niños menores de tres anos en aproximadamente 2°/o 
de los casos. 3

·
17 aunque produce brotes epidémicos incluyendo algunos 

transmitidos por alimentos. 10
• 
18 En la patogénesis de ECEI es debida a la 

capacidad para penetrar y multiplicarse dentro de las células epiteliales del 
intestino, esta capacidad se asocia con la presencia de un plásmido de 120-140 
rv1da.15.t7.1e 

El individuo infectado por ECEI tiene fiebre, dolor abdominal y vómito, las 
evacuaciones son difíciles y dolorosas con moco y sangre. 12 habitualmente Ja 
enfermedad es autolimitada y las muertes ocasionadas por ella son poco 
comunes. 16 

cscherichia coli enterohemorrágica (ECEH) 

En 1982 en Oregon y Michigan se observaron dos brotes de gastroenteritis 
hemorrágica causante por E. coli 0157:H47 y en 1987 se identificó otro serotipo 
asociado a colitis hemorrágica, E. coli 0126:H7 1

2.
13 que son responsables de 

producir elevados niveles de una o dos de las toxinas que se asemejan a la toxina 
Sniga en cuanto a estructura y función, estas toxinas se denominan SL T 1 o SL T 11 
que promueven la inflamación de la mucosa colónica. lo que da como resultado 
exudados purulentos y hemorragias focales, 1 5

·
16

·
21 y también poseen un gen 

alramente homólogo al gen eae de adherencia y borramiento de la ECEP que 
induce notables redisposiciones de ta actina y los elementos citoesqueléticos que 
l!evan a la denominada lesión adherencia y borramiento del ribete en cepillo; se 
presume que la combinación de la producción del eae y la SL T dar'la a la mucosa 
intestinal y da como resultado las manifestaciones de la colitis hemorrágica. 21 

Las cepas ECEH son poco frecuentes, no se identifica ya que la mayor parte de 
los laboratorios no se siembran las muestras de heces en Mac Conkey-sorbitol. 13 

El cuadro clínico se caracteriza por diarrea sanguinolenta abundante, sin pus con 
dolor abdominal grave 10

, involucra a lactantes y preescolares. 3 
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Especies de Salmonella (S) 

La salmonelosis sigue siendo un problema de salud pública que provoca 
importantes pérdidas económicas, debido a los gastos en el tratamiento, · 
internamiento, ausentismo escolar, laboral y muertes prematuras.22 

El género Salmone//a se clasifica actualmente con tres especies homogéneas 
desde el punto de vista bioquimico S. choleraesuis, S. typhi y S. enteritidis. Las 
salmonelas se diferencian entre si ¡ar la expresión de múltiples antígenos 
somáticos O, flagelar H y capsular K 1 

·" en las especies de S. choleraesuis y S. 
ryphi constan de un solo serotipo y S. enteritidis comprende aproximadamente 
2000 serotipos15

·
21 por el tipo de infección las especies S. choreraesuis y S. 

enter:tidis sa conocen con el nombre de salmonelosis y la infección con 
manifestación clínica de S. typhi se dasigna como fiebre tifoidea. 15 Los miembros 
Ot:!I genero Salmonella son bacilos gr-an1 negatJvos, comúnmente móviles. puesto 
que poseen flagelos múltiples peritricos. producen ácido sulfhídrico en abundancia 
y no fermentan lactosa. también son lisina y ornitina descarboxilasa positiva. 
fermentan el dulcitol mientras que la ureasa. malonato. sacarosa y la gelatina son 
negativos. 17 

Son microorganismos complejos que invaden el epitelio de la mucosa intestinal 
afectando sobre todo al ileon y colon tJOr varios factores de virulencia, entre ellos 
los antígenos de superficie que usan para fijarse a la célula huésped y para 
sobrev1vtr en estado intracelular puede deberse ai antígeno Vi (cadenas laterales 
del antigeno 0) correspondiente al serotipo Sa/monella typhi o por fimbrias tipo 1 o 
f11adoras de manosa. a medida que las bactenas se aproximan al epitelio 
(invasión) el ribete en cepillo comienza a degenerarse y los microorganismos 
penetran en la célula donde son rodeados por membranas citoplasmáticas 
•nv~n1das similares a las vacuolas fagocfticas son transportadas sin interferir es su 
1ntegr~dad física hacia la lámina propia donde es liberada (mecanismo de 
~r::?slocación) después de la penetración las satmonelas se multiplican e induce 
una fuerte respuesta inflamatoria y dependiendo si son bacilos no tifoideos son 
..:::liminados por fagocitosis. en contraste los bacilos tifoideos no son destruidos y se 
muitiplican en forma estable dentro de los macrófagos. 14

·
21 

También produce tres toxinas diferentes: la endotoxina puede ser responsable de 
la fiebre que se desarrolla en los pacientes con estas enfennedades. 14 la 
enterotoxina es similar a la enterotoxina terrnolábil y a la termoestable de E. co/i el 
papel no es del todo claro ya que parecen afectar a la célula del intestino delgado 
y no por la excreción en forma extracelular (los mecanismos son todavfa 
1nciertos)14

·
21 y la citotoxina parece que inhibe la síntesis de proteínas en las 

~iulas del epitelio intestinal.21 El síntoma se caracteriza por fiebre alrededor de 38 
a 39º C. náuseas. vómito. dolores abdominales, cólicos, la diarrea acuosa pude 
tener moco y te"'irse de sangre, entre las 18 a 36 horas después de la ingestión 
del alimento contaminado. dura tres dias y cura espontaneamente. 12 Es más 
frecuente en el primer año de edad. 18 
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Especies de Campy/obacter ( C} 

El género Campy/obacter se compone de organismos . gram .. negativos 
microaerofilicos, helicoidalmente curvados y delgados que miden de 0.2 a 0.5 µm 
(micrómetro} de ancho 0.5 a 5 µm de longitud.14.20.23 

Se han informado diversas formas morfológicas de Campylobacter: forma en 
espiral. en s. en ala de gaviota, de coma y cocoide, 14

•
23 son móviles con un flagelo 

en uno o ambos extremos,20 reducen nitratos a nitritos y son oxidasa positiva e 
indol negativo . 13

•
17 

Se han identificado 19 especies, pero sólo cinco (C. fetus, C. jejuni, C. coli, C. laris 
y C. upsaliensis) producen enfermedad asociada a diarrea en humanos, existiendo 
:)tras especies que causan infección perinatal, tales como C. curva. C. rectus, C. 
grac1lis y C. concisus que también causan diarrea bacteriana. "°"3

·"
5

•
2 'En vista de 

que C. jejuni y C. coli son responsables de más del 90% de todos los cuadros de 
diarrea en humanos. tanto en paises desarrollados como en paises 
subdesarrollados, 13

·
26 estudios recientes indican una fuerte asociación al sindrome 

de Guillan-Barré con la infección de campilobacterias. 23
•
24

·
26 

Los datos epidemiológicos son comunes en todo el mundo C. jejuni constituye una 
causa importante de diarrea de origen bacteriano en paises en vías de desarrollo. 
Donde la frecuencia en nirios con diarrea varia de un 8 a 45o/o de los casos. Y en 
sujetos asintomáticos la frecuencia es similar. 2 º·24

·
25 

La mayoría de los aislamientos se hacen en niños hasta de 5 años de edad y 
suele haber más de una infección al afio asociada a este organismo (2.1 episodios 
por niño). ' 3

·
20 En climas templados la infección es más habitual durante el verano, 

en regiones subtropicales se aisla en la estación de lluvia y en climas tropicales la 
incidencia se aisla durante todo el año. 2º·24

•
25 

Los mecanismos de transmisión son: ingestión de alimentos contaminados como 
aves. carnes mal cocidas (cerdo y res). leche sin pasteurizar. agua contaminada. 
así como el contacto directo con animales incluyendo mascotas y animales de 
granja. 13

·
19

·
20

·
25

·
26 La ingestión de C. jejuni tiene una gran variación en el número 

de microorganismos ingeridos algunas persona presentan síntomas después de 
ingerir 500 bacterias. pero otras pueden ingerir 106 sin producir efecto alguno. 13•20 

ur.a vez que las bacterias atraviesan la barrera gástrica deben adherirse a la 
mucosa intestinal para que persista la infección. 13

·
20 

La adherencia .. in vitre .. puede ocurrir por acción de los flagelos, lipopolisácaridos y 
estructuras de la superficie de la membrana externa de la bacteria. 14

·
2 º La 

adherencia y penetración a los enterocitos es regulada por proteínas bacterianas 
a.a superficie no fimbridas que se unen con receptores celulares especificos 
comouestos por oligosácaridos fucosilados20

·
25 la lesión se caracteriza por 

ulceración de la superficie mucosa. la formación abscesos en las criptas y la 

,...... , -:­e .. 
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necrosis hemorrágica del lleon y el yeyuno, el proceso es semejante al observado 
en casos de Shige//a12·

14
•25 manifestando diarrea con sangre. 20 

Entre el 60 /. 85% de las cepas de C. jejuni y C. coli producen bajo condiciones 
adecuadas 1 

•
13

•
25 una citotoxina detectada en células vero. pero no está claro si la 

producción de citotoxinas desempeña un papel en la patogénesis de la 
disenteria 12

· 1
3

-
25 hay una enterotoxina termolábil que esta estructural e 

mmunológicamente relacionada con la enterotoxina colérica que causa una diarrea 
secretora por la estimulación de adenilato ciclasa en la mucosa intestinal y por la 
alteración del transporte nonnal de los iones en los enterocitos. 12•

13
•
25 

L3 bacteria penetra la capa epitelial sin provocar daño celular y prolifera en la 
lamina propia y en los nódulos linfáticos mesentéricos, alcanzando el torrente 
5anguineo para producir infección extraintestinal. como adenitis mesentérica, 
artrms. meningitis y colecistitis. fenómeno conocido corno traslocación. 12• 14 ·~ 

En conclusión hay tres posibles mecanismos: 

1.-lncluye adherencia a las células y producción de enterotoxinas semejante a la 
!0'<1na del cólera, originando diarrea secretora . 12 

2.-La bacteria penetra y prolifera en el epitelio intestinal12
•
19 causando daño celular 

'I muerte, lo que se manifiesta como una diarrea con sangre. 12.20 

3.-Penetra en la mucosa intestinal produce daño minirTio de la misma. se sitúa en 
la lamina propia y se reproduce.(Traslocación). 12 

La diarrea puede ser simple o convertirse en una severa disentería bacilar gue se 
caracteriza por la presencia de sangre en las heces de los pacientes34·2 º la 
.-nanifestación clínica mas común es la enteritis causada en más de 45°/o de los 
~:!sos por C. jejuni2° hay otras infecciones como: intravasculares, extraintestinales 
y ~ennatales, que son infrecuentes pero son generadas principalmente por C. 
f..;:tus.~0 2

"" Los síntomas más frecuentes son fiebre. falta de a~etito, malestar 
g:er.erat y dolor abdominal de tipo cólico periumbilical y v6mito 13•

2 
·
24

·25 el período 
:::e incubación del cuadro diarréico puede ser de tres días, can una variación de 
uno a siete días. 13

·
2 º·24 

::01 rliagnóstico en la infección por Carnpylobacter spp se basa fundamentalmente 
~n el aislamiento de éste organismo a partir de heces, empleando un medio 
se!ecti· ... a especial y las siguientes pruebas para diferenciar las especies son: 
catalasa, reducción de nitratos a nitritos. requerimiento de atmósfera de hidrógeno, 
produ=ión de ureasa, produ=ión de ácido sulfihidrico (H2 S) en TSI, hidrólisis de 
h•curato, crecimiento a 15, 25 y 42° C además de la sensibilidad al ácido nalidíxico 
'/ a cefaJotina. 20 

TESTS COY 
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c) Infección entera! penetrante o sistémica 

Es un proceso infeccioso inicialmente enteral donde tos microorganismos penetran 
an los fagocitos mononuclaaras donde pueden sobrevivir y multiplicarse 
intracelularmente produciendo una fiebre entérica. Su frecuencia 
aproximadamente es 1º/o de los casos. 7

·9 ·
1º 

Salmonel/a typhi (S. typhi) 

La fiebre entérica empie~a de forma insidiosa de 10 a 14 dlas después de la 
ingestión del microorganismo hay fiebre. malestar general, cefalea y anorexia y 
¡:;L;ede haber estreriimiento y posteriormente la diarrea 10

·
15 El 1-5º/o desarrollan el 

estado de portador asintomático. siendo la vesícula biliar el reservorio en la 
mayoría de los casos y ever.tualmente unos cuantos se convierten &menos de 1°/o) 
-:n portadores crónicos y excretan salmonelas por toda su vida. 'º·15

· 
2 

S.tyohi puede manifestarse como invasor intestinal (posee un antfgeno 
colisacilrido de superficie Vi) con capacidad de penetrar la pared intestinal y 
replicarse en la submucosa y la lélmina propia para luego pasar al sistema linfático 
soorevtviendo dentro de los fagocitos y mas tarde a sangre y otros tejidos. si el 
s:stema inmunológico del hospedero asilo permite.3

•
10 

Yersinia enterocolltica 

Es un bacilo gram negativo que al parecer es una causa frecuente de 
gastrcenteritis en niños de Europa y Canada. en nuestro medio causa poca 
frecuencia y presenta los siguientes sintomas: fiebre, vómito y dolor abdominal 
que dura de 1-2 semanas afecta a niños menores de cinco anos en el lleon 
!errninal con inflamación de los ~anglios linfáticos mesentéricos simulando un 
cuadro de apendicitis aguda. 3 ·

12
· 8 ·32 La patogenicidad esta presente con la 

producción de una enterotoxina termolábil que activa la guanilaciclasa y promueve 
!a secreción de agua y electrólitos al interior del intestino. también existe una 
c1totoxina que daña al ileon terminal y al intestino grueso y al plásmido de 42-44 
Moa. que codifica la capacidad invasora. 12

• 1
8 

Campylobacter subespecie fetus. (antes Vibrio fetus) 

Causa aborto en las ovejas y en la vacas, también se ha demostrado que éste 
produce fiebra y bacteremia en huéspedes inmunocomprometidos, 
ocasionalmente se ha encontrado en enfennos que presentan unicamente diarrea 
y como consecuencia condujo al descubrimiento de C. jejuni, es hipurato negativo 
y crece bien a 25° c. 1º·18

•
57 

13 



3.2. Patogenia do las diarreas. 

La diarrea aguda infecciosa ocurre cuando un número critico de microorganismos 
(o en algunas ocasiones toxinas microbianas .ereformadas) es ingerido y llega al 
intestino transportado por agua o alimentos.~·-9 Existen mecanismos de defensa 
que se oponen a la colonización y/o infección; reducen el número de gérmenes 
que alcazan el intestino (pH ácido gástrico). evitan su adherencia a la mucosa 
(microrlora saprófita, peristaltismo e lgA secretora) y el crecimiento de los 
gérmenes que han colonizado (lactoferrina, lisozima). La patogenicidad o el grado 
de virulencia del germen esta en relación directa con la capacidad de resistir a la 
acidez gástrica y de adherirse a la mucosa,2 · 7 ·~9 si sobrevive el paso y llega al 
tracto gastrointestinal, provocando alguno de los siguientes mecanismos: 

A) 

B) 

C) 

D) 

a) elaboración de toxinas antes de entrar al intestino, proliferación intraluminal 
y producción de toxinas: 

b) invasión limitada a las células epiteliales de la mucosa, penetración a la 
lámina propia y a la circulación sistémica 

b) por mecanismos combinados.2 • 18•2 º·29(Fig.1) 

Células 
epiteliales 

intactas 

ADHERENCIA 

Daño a las 
células 

epiteliales 

Producción 
de 

enterotoxina 

Destrucción de 
microvellosidades 

ECET Shigel/a spp 

Invasión a la mucosa 

Penetración 
a la mucosa 

Salmonella 
spp 

no typhi 
Campy/obacter 

jejuni 

Infección 
generalizada 

Sa/rnonella 
typhi 

A)Evento primario. B)Efecto sobre la mucosa intestinal. 
D)Ejemplos. C)Pnnc1pal mecanismo patogénico. 

Fig.1 Mecanismos de patogenlcidad de los enteropatógenos que causan diarrea. 
Fuente:Games Etemod J, 1991. 
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Los mecanismos patogénicos inician con la adherencia que es una propiedad de 
un gran número de bacterias que les permite su fijación a la superficie de las 
células. Son compuestos de Ja superficie de la bacteria llamados fimbrias o pili.21 ·31 

Pili: son apéndices filamentosos de naturaleza protéica varian en número. 
diámetro y longitud según el tipo de pili y la especie bacteriana que los posea. las 
fimbrtas son filamentos rigidos de 7 a S nm (nanómetro) de diámetro. cortos (0.5-2 
µm), muy numerosos (100 a 200 por bacteria) e implantados por toda la superficie 
bacteriana. se adhieren al látex. hematíes y al gficocálix de los epitelios. 
precisamente esta capacidad de adherencia es su principal carácter (son 
aahesinas) que funciona como iniciación de la infección,40 ya que se combinan con 
receptores de naturaleza polisacárida focalizada en la superficie de Ja célula 
epitelia130

·
31 como es el caso de las fimbrias manosa sensibles o fimbrias tipo 1 que 

.::;a con1binan con receptores d-manosa an muchas glicoprotcinas que existen en el 
rnoco e intervienen en el proceso de colonización o las fin1brias manosa­
resistentes que se caracterizan por producir aglutinacion de los hematies, también 
existen los AFC 1 y AFC 11. 9

·
3 º 

L21s bacterias para manifestar su acción patógena ya adheridas se multiplican en 
la superficie del epitelio y colonizan la mucosa desencadenando la infección 
er.térica enterotoxigénica (diarrea acuosa o secretora) es un mecanismo 
fisiopatológico no es inflamatorio, sino funcional que provoca un cambio en el 
!:J:a!ance de flujo bidireccional de agua y electrólitos an el tracto superior del 
intestino delgado y los nucléotidos ciclicos GMPc ):; AMPc son reguladores 
1nrracelulares importantes del transporte de iones 31

· .J en el glicocáliz de las 
microvellosidades de los enterocitos se encuentran receptores que son 
oligosacáridos de estructura variable existentes como glicolipidos o glicoproteinas 
ae membrana y cuando las toxinas de Vibrio cho/erae o E. coli se adhieren a estos 
receptores su componente activo (A) se deposita sobre la membrana de las 
microvellosidades en donde bajo fa acción de una enzima aún desconocida, es 
oescompuesto en dos fragmentos (A1 y A 2 ); la porción A1 penetra en la membrana 
¡;lasmatica y cataliza la transferencia del núcleo adenosindifosfato (ADP)-ribosa de 
la nicotinamida adenindinucleótido (NAO) a la proteina reguladora Gs del complejo 
adc-nilciclasa:?0 por consiguiente la ADP ribosilación de Gs activa el componente 
catalitico del adenosintrifosfato (ATP) en monofosfato de adenosina cíclico (AMPc) 
1r.!racelular ocasionando secreción de iones cloro y quizá de bicarbonato y los 
cationes sodio y potasio los siguen a través de las uniones estrechas para 
inantener la neutralidad eléctrica y también hay secreción del ión potasio 
-=srimulada por el colon.<20

·
31

·
33

' En algunas cepas de E. co/i estimulan la 
producción de guanil ciclasa con aumento de la conversión a guanosin 
monofosfato ciclico (GMPc). 20·33 (Fig.2) 

La penetración es por endocitosis en las células epiteliales del colon donde se 
multiplican (es nesasario contar con los elementos nutricionales necasarios para 
su crecrmiento y reproducción) lesionándolos con microabscesos superficiales o 
afectando grandes segmentos del =Ion, los macrófagos fijos al epitelio intestinal 
entre los enterocitos pueden reconocer y procesar antígenos bacterianos y 
desencadenar una respuesta inflamatoria por prostagfandinas u otros mediadores 
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siendo generalmente una respuesta inflamatoria de leve a moderada2 º·31
·33 y la 

destrucción individual del enterocito facilita el paso del agente patógeno a la 
lamina propia produciendo inflamación20

·
31

·
33 y que es conocida como infección de 

bacterias enteroinvasivas o diarrea inflamatoria. (Fig.3) Se presenta la capacidad 
invasora por que poseen un plásmido de 120 a 140 Mda. en S. sonnei, S. flexneri 
y E. coli enteroinvasiva es Ja llamada forma 1 de polisacáridos lisos (se modifica la 
cadena lateral 0),2 º· 57 en Ja invasión celular se fija a glicoproteinas de 
trasmembrana tales como la integrina9 o agresinas30 fijada por Yersinia invasin. 9 

Cuando se produce daño a las microvellosidades del enterocito son envueltas por 
su membrana plasmática formando una vacuola que entra en el citoplasma del 
epitelio intestinal las vacuolas se multiplican produciendo destrucción de Ja célula y 
penetran a la lámina propia; se produce una reacción inflamatoria compuesta por 
polimorfonucleares que se encargan de fagocitarlos y dentro de estos fagocitos las 
bacterias sobreviven y viajan al tejido linfático intestinal (infección enteral 
penetrante). 20

·
31 

Fig.2 Mecanismo patogénico de las diarreas enterotoxigénicas. Las bacterias 
adherida o no a los enterocitos pueden producir entorotoxinas que se fijan a 
receptores, incrementando los niveles de adenosilmonofosfato cíclico {AMPc) en 
el interior de las criptas intestinales, el efecto final es la secreción activa de 
bicarbonato, potasio, sodio y cloro al lumen intestinal con la consecuente salida de 
agua. 
Fuente:Torregrosa Ferráez L, 1996. 
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Fig.3 Mecanismos patogénicos de las bacterias enteroinvasívas. Las bacterias 
píaliferan en la luz intestinal y se adhieren a las microvellosidades mediante 
receptores especificas. pueden penetrar al enterocito y rebasar la membrana 
~asal. Alcanzan la lámina propia, en donde estimulan una respuesta inflamatoria, 
pasan a los capilares y ae ahi a la circuiacion general. 
t=uente:Torregrosa Ferraez L.1996. 

Los diferentes patógenos entéricos son capaces de originar enfermedad a través 
rje la producción de toxinas. exotox1nas y endotoxinas. Las exotoxinas son de 
naturaleza proteica qu~ se sintetizan en el citoplasma durante el desarrollo (fase 
:ogarítm1ca) de la bFlct~ria y se transportan a través de la membrana 
-:;toplasmética y se liberan al axterior. están compuestas de dos subunidades. la B 
s--ria ia responsable da la fijación de: la toxina a un receptor de la superlicie de la 
::e1ula y fac11itaria la acción a p~netración de la subunidad A '!ue es responsable 
-:.:e la toxicidad por acción enz.1méltica sobre la membrana. 0 Una exotoxina 
,::eterminada únicamente afecta a quellos tejidos en los que existen receptores 
::Jdecuadcs como las enterotoxinas que tienen acción especifica sobre las células 
intestinales que da lugar a la producción de diarrea por presentar sólo una 
3lter~ción funcional en el metabolismo del enterocito como la toxina colérica y E. 
coli TE y TL y las citotoxinas inhiben la síntesis proteica como la toxina Shiga y 
E. coli enteroinvasiva.~· 30 

Y la endotoxina es un lipopolisacárido (LPS) que se encuentra principalmente en 
las supcrfices celulares de ciertas bacterias gram negativas, se libera por lisis de 
1a célula bactenana29

·
30 está asociado con el antígeno O y se compone de una 

fracción externa o cadenas laterales constituida por unidades de oligoscáridos que 
son responsables de la especificidad det antígeno O, la fracción central o núcleo 
.jel ;:>olisacarido formado por oligosacaridos y ácido ketodesoxiactónico (KDO) que 
explicaría las reacciones cruzadas que se presentan entre las distintas espeCies y 

17 



la fracción interna o llpido A de composición semejante a las enterobacterias se 
identifica como la endotoxina reponsable de producir efectos toxicos como fiebre. 
aumento o descenso en el número de leucocitos, diarrea. shock, debilidad extrema 
y muerte se presenta cuando la endotoxina estimula ciertas células humanas para 
que se secreten detenTiinadas proteínas mensajeras.29·30 

El resumen de Jos mecanismos de patogenicidad de las bacterias 
enteropatógenas se encuentra en el cuadro 2. 

MICROORGANISMO 

Eschen'chia coli 
enterotoxigénica 
(ECETl 

Escheáchia coli 
an:ercpclt.:Jgénica 
1ECE?) 
=scht:;'t;chia coli 
":'nteroinvasiva (ECEI) 
=schcrich1a coli 
enterohemorrágica 
~ECEH) 
Salrnonella spp 

SITIO DE 
ACCIÓN 

heon 

lleon 

lleon 

lleon 

lleon y colon 

Campylobacter jejuni Yeyuno 

Shigel/a spp (Jeon y colon 

MECANISMO DE PRODUCCIÓN DE 
DIARREA 

Producción de toxinas termolábiles TL-
1 y TL-2. 
Producción de toxinas termoestables 
TEa y TEb. 
Factores de colonización. 
Adherencia de mucosa (focal y difusa). 
Produ=ión de toxinas (Shigel/a-like) o 
verocitoxina. 
Invasión de mucosas. 

Producción de verocitotoxina. 

Tras locación. 
Invasión de tejidos submucosos. 
Producción de enterotoxinas. 
Invasión de mucosas. 
Traslocación. 
Producción de toxinas. 
Presencia de flagelos. 
Invasión de mucosas. 
Presencia de lipopolisacáridos en Ja 
pared celular. 
Producción de toxinas: 
Neurotoxina 
Citotoxina 
Enterotoxina 

Cuadro 2. Caracterlsticas de Ja virulencia de Jos enteropatógenos 
Fuente: González Saldai'la N, 1996. 
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3.4. Morbilidad, mortalidad y prevención. 

La mortalidad y morbilidad por casos de diarrea aguda se registra en los paises en 
vías de desarrollo. como es el caso de México, donde continúa siendo un 
problema de salud pública particularmente en lactantes y preescolares, debido a 
que hay una deshidratación que ocasiona un desequilibrio electrolítico y requiere 
de atención especial. La desnutrición exacerbada puede prolongar Jos síntomas en 
poblaciones de bajo poder adquisitivo. 19•34 · 

La diarrea es casi siempre autolimitante y Ja mortalidad por esta enfermedad. se 
relaciona con las complicaciones como la desnutrición y la deshidratación.9

•33•34 

Sin duda el avance médico mas importante para la reducción de la mortalidad por 
diarrea ha sido el desarrollo de la terapia de rehidratación oral. En México se 
distribuye en forma gratuita en sobres en .p,olvo para disolver en un litro de'agua. 
con el nombre oficial de vida suero oraL"'·5

• 
1 

Es por ello que Ja atención eficaz en los casos de diarrea debe cumplir· los 
siguientes objetivos: 

-prevención de la deshidratación, 
-la rehidratación en caso necesario. 
-alivio sintomático. 
-reducción del daño nutricional: 
-acortamiento del curso de la enfermedad, en la medida de lo posible y 
-reducir el riesgo de morir.5 •33 '--~"- _ 

s.., han encontrado ocho medidas de intervención para disminuir la morbi­
mortalidad las cuales se han considerado eficaces y factibles de aplicar: 

-Promoción de la lactancia (hasta los seis meses). 
-•'\,lejorar las practicas de ablactación (de 6-59 meses). 
-Uso de agua potable en suficiente cantidad. 
-Eliminación adecuada de excretas. 
-Lavado de manos. 
-t-... tanejo adecuado de heces en niños con diarrea. 
-Vacunación contra el sarampión. 
-Suplementación con vitamina A.s.7,19.29,31 

La asociación entre el estado nutricional en menores de cinco anos. nivel de 
:.scolandad y cultura particularmente de las mujeres, saneamiento básico; sobre 
:odo la higiene personal y de los alimentos, guarda relación con Ja prevención y 
manejo de la diarrea.5 •34 

mr.isrc ('ní\T ---""! l .[',' J '·' ,, ...•• , \ 
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3.5. Tratamiento antimicrobiano. 

La mayor parte de las enfermedades diarréicas agudas ocurren de manera 
espontanea. En muchos casos los paci~ntes ni siquiera acuden al médico para su 
atención y los casos que se presentan al médico por lo general son más graves. 7 

De un 70 a 80% de todos los casos de diarrea infecciosa aguda en lactantes y 
nir"os que residen en paises en vías de desarrollo san originados por agentes 
virales. La causa bacteriana se encuentra por tanto en sólo un 10 a 20o/o de los 
casos y en menos de 10°/i, se puede atribuir a par.3sitos.=0 La tinción de Wright da 
una muestra de la evacuación enseña abundantes leucocitos en los sujetos con 
diarrea invasiva, y su ausencia en casi todos los casos de diarrea viral.20 Al 
recuperar la bacteria invasiva puede ser de 60o/o de Jos pacientes después de 48 
horas de proceso, 7 .:wpor lo que la hidratación oral es la clav~ del ~ratamiento de 
las diarreas agudas.6 ·2º·29 

Los objetivos potenciales de la terapéutica antibiótica en pacientes con 
gastroenteritis bacteriana incluyen involución de los síntomas clínicos, 
acortamierito de la enfermedad. prevención de las complicaciones sistémicas o 
extra1ntestinales. pero sobre todo en pacientes inmunodeficientes, y erradicación 
dal microorganismo en heces f,'ara reducir la contaminación ambiental y el riesgo 
de infectar a otras personas.5 ·= 
Por la que deben tomarse en cuenta las siguientes consideraciones generales 
para ~I tratamiento correcto: 

al Datos epidemiológicos y clínicos ayudan a diferenciar las diarreas de causa 
infecciosa de las que no lo son. 7 ·2 º·35 

t::) El es:3do de hidratación y presencia de complicaciones.'·20 Si existe o no 
deshidratación. interrogar si hay fiebre.20 Dolor abdominal y tenesmo e ingestión 
de cornida. 7 

c) El diagnóstico microbiológico es imprescindible para documentar la causa.'0 

d) Uso de la terapia de rehidratación oral. 5
·
20 

Agentes antimicrobianos en el tratamiento 

El inicio y desarrollo de Ja terapia antimicrobiana ha representado uno de los 
avances más grandes de la medicina moderna, la biología y la farmacología. 36

·
37 

Los agentes antimicrobianos son productos quimicos que tiene alguna acción 
destructiva o inhibitoria sobre los microorganismos, conociéndose también con el 
nombre de quimioterápicos (compuesto obtenido totalmente por sintesis qulmica 
que es capaz de matar microorganismos dentro de un paciente) y antibiótico 
(sustancia quimica de origen microbiano que es capaz de matar a otros 
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microorganismos dentro de un huésped);37
•
38 y antimicrobiano (término genérico 

que define tanto los compuestos obtenidos de forma natural o biosintética).37 

Un agente antimicrobiano, sea antibiótico o quimiotérapico, debe cumplir como 
m1n1mo tres condiciones: poseer efectivamente actividad antimicrobiana. 
desarrollar esta actividad a bajas concentraciones y ser tolerado· por el huésped y 
si es posible de menor costo. 3 '· 38 

Clasificación: 

En general sa clasifican de acuerdo con su estructura qufmica, su mecanismo de 
acción, su efecto bacteriostático o bactericida o por su espectro de actividad.37 

Estructura química: 

Esta suele ser la más empleada, se ordena· alfabéticamente. en· los siguientes 
~rupos· .·'· ·. t·--.· . .. -
:',>rnir.o.glucósidos:aminoglucosidicos: P-lactámicos,·· 

0

incli.iyerÍ · l~s c.pénicilÍnas las 
c:efalosporinas, los monobactámicos, los carbapenemes y lo"s inhibidores de la P-
:ac:arnasa o aminociclitol~s; · · ·· 
-C:oranfenicol; 
-Fcsfomicina: 
-lmidazólicos (antifúngicos): 
-Lincosamidas: 
-Macrólidos; 
-N1trofurantoinas: 
-Nitro1midázolicos: 
-?•rrmidinas: 
-Polián1cos (antifúngicos); 
-P·olipeptidicos; 
-\.:Ou1nolonas; 
-?.1mfampicinas; 
-Sulfamidas; 
-Tetraciclinas. 37·38 

'J1-:!'canismo de acción: 

a) Inhibición de la síntesis de la pared celular. 

b) Alteración de la función de membrana celular. 

c) Inhibición de la síntesis protéica. 

d) Inhibición de la síntesis o función de los ácidos nucléicos.32
•
37

•
38 
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a) Antibióticos que inhiben la slntesis de la pared celular. 

Ejemplos: penicilinas y muchos derivados, cefalosporinas. bacitracina, 
vancomicina. cidoserina, ristocetina, tas fosfomicina, novobiocina.37-39 

La membrana celular tiene como caracteristjca común tanto en las bacterias como 
en los mamiferos, su estructura lipoprotéica. En las células bacterianas además 
hay una pared celular externa rigida, que las protege a la célula contra cambios 
osmóticos y contiene elementos patogénicos característicos de cada especie.37·

39 

La pared celular contiene un polímero complejo especial de naturaleza 
mucopeptidica llamado "peptidoglicano o mureina" que está formado por 
polisacáridos y un polipéptido con un elevado grado de entrecruzamiento. Los 
polisacáridos contienen normalmente las aminoazúcares N-acetilglucosamina y 
<='leido N-acetil murámico. este último sólo se encuentra en las bacterias. La rigidez 
final oe la pared celular la proporciona el entrecruzamiento de las cadenas 
p.aptidicas como consecuencia de reacciones de .. transpeptidación .. que llevan a 
cabo diferentes enzimas. Esta capa de peptidoglicano es mucho mas ancha en 
células gram positivas con un 40-g0% de muramil péptidos que en las gram 
negativas (4-10%).37'°9 

La síntesis de la pared celular se realiza en tres zonas diferentes : citoplasma, 
membrana citoplasmática y pared e inicia con la conversión de L-alanina en D­
alanina (O-ala), posteriormente se unen dos moléculas de O-ala. El dipéptido D-ala 
se une 3 L-alanina, D-glutámico y a me:sodiaminopimélico y un aminoazúcar el 
UOP(Uridin-di-fosfato)-ácido N-acetilmurámico-tripéptido para formar un 
pencapéptido con un azúcar. A su vez se une a otra molécula aminoazúcar, la 
UOP-N acetilglucosamina. Esta estructura péptido azúcar entra, unida a una 
molécula transportadora de lípidos (undecaprenilfosfato) formándose el complejo 
lipido-PP-N-acetilmuramilpentapéptido que es transportada desde el citoplasma al 
exterior de la membrana celular. Posteriormente se incorpora a este complejo la 
N-acetil-glucosamina con formación del nuevo complejo lipido-PP-N acetil­
murámico-N actilglucosamina-pentapéptido. El complejo es transportado a la 
suparlici~ externa de la membrana citoplasmática por un proceso de 
polimerización. En esta fase el disacárido pentapéptido se separa del Hpido 
transportador y se une a una molécula aceptara. El lípido se incorpora de nuevo a 
la membrana para ser aceptar. El último paso en la sintesis de la pared celular 
consiste en la formación de puentes cruzados entre dos pentapéptidos con 
pérdida de un residuo 0-alanina terminal, mediante las diferentes enzimas 
especificas como: transpetidasa carboxipeptidasa y transglicolasa.37

·40·
41 

La transpeptidasa separa la 0-alanina terminal y conecta la D-alanina restante a 
m-diaminopimélico en la cadena lateral peptldica de la cadena de peptidoglicano 
adyacente. 37 

La carboxipeptidasa separa la 0-alanina de la cadena lateral de la segunda 
cadena, evitando asi ulteriores entrecruzamientos en este sitio.37 

La transglicolasas rompe el entrecruzamiento proporcionando el lugar para la 
formación de la pared transversal antes de que la bacteria en división se separe. 37 
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En el citoplasma actúan los siguientes antibióticos: 

-La fosfomicina un análogo estructural del fosfoenolpiruvato que se une 
competitivamente a la piruviltransferasa.~.4°·;41 

-La cicloserina que inhibe a las enzimas D-alanina-racemasa y a la D alanila-D­
alanina-sintetasa."'º 

En la membrana citoplásmica actúan los siguientes'antibióticos: 

-La bacitracina interfiere uniéndose a la pirofosfatasa formando un complejo 
inutilizable. 37 

-La vancomicina y la ristocetina bloquean el transporte del azúcar-pentapéptido 
desde la molécula transportadora a la cadena polimérica en crecimiento en la 
parte exterior de la membrana celular.37 

-En la fase de formación de puentes entre pollmeros actúan los antibióticos 
betalactámicos que se unen a las proteinas fijadoras de penicilinas, situadas en la 
membrana celular y da lugar a una serle de fenómenos que son los responsables 
del efecto final. Estas proteinas tienen distintas funciones enzimáticas: las 
:rans;:ieptidasas y transglicolasas PBP-1 {1a, 1b y 3) son responsables de la 
"'longación celular al ser inhibida hay lisis celular, la transpeptidasa PBP-2 (2) 
aet,;,rmina la forma bacteriana y su inhibición da lugar a células ovoideas 
oroduciendo lisis y las carboxipeptidasas PBP-3 (4, 4',5 y 6) llamada factor de 
formación de tabiques donde su inhibición da la aparición de células filamentosas 
y lisis. 30·'º"'' (Fig.4) 

b) Antibióticos que alteran la función de la membrana celular. 

Ejer.-iplos: polimixina. colistina, anfotericina B. nistatina e imidazoles y 
colimicina. 32·37-39 

La membrana celular por debajo de la pared cumple funciones importantes para la 
vitalidad de las bacterias al ser alterada la integridad funcional los iones y 
macromoléculas se escapan de la célula por lesión y muere.37 las bacterias gram 
negativas son más sensibles a estos antibióticos. 

-Las polimixinas y la colistina son activas frente a bacterias gram negativas. 
3ctoCJan como detergente catiónico sobre las membranas especialmente ricas en 
fosfatidil-etanolamina. donde tienen gran afinidad por los radicales fosfato.32·37·39 

·La anfotericina B. y nistatina necesitan ergosterol como receptor de la membrana 
celu1ar de los hongos. 37.•o 
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PL-P: Lipido transportador (undecaprenilfostato). NAG: N-acteilglucosamina. NAM: N­
acetilmurámico. UTP:Uridin-tri-fosfato. UDP; Uridin-di-fosfato.PPi: fosf6ro inorgánico 

Fig.4 Mecanismos de a=ión de los antimicrobianos que actúan sobre la síntesis 
del peptidoglicano. 
Fuente:Liébana Urel'la J,1995. 
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c) Antibióticos que interfieren en la slntesis protéica. 

Ejemplos: cloranfenicol, tetraciclina, macrólidos, rimfamicina, aminoglucósidos, 
lincosamidas. 37 

La sintesis de proteínas tiene lugar gracias al proceso regiao por el Ácido 
Desoxiribonucléico (ADN) bacteriano y ejecutado por los tres Acido Ribonucléico 
(ARN), el mensajero (ARNm), el de transferencia (ARNt) y el ribosómico.(ARNr), 
en tres etapas: 
1) iniciación, 
2) elongación que comprende tres fases, reconocimiento, transferencia y 
translocación y 
3) terminación. 

Los ribosomas bacterianos (70S) están compuestos de dos subunidades, 30S y 
SOS, mientras que en mamiferos éstos son BOS y no se puede dividir 
fácilmente37

•
40 

Por ello el mecanismo de los antimicrobianos de este tipo es: 
-Los aminoglucósidos(estreptomicina) y tetraciclinas se fijan irreversiblemente a la 
subunidad 305 de los ribosomas e inhiben: bloqueando la actividad normal del 
proceso de iniciación, interfiriendo la fijación del ARNt y distorsionando el codón 
del ARNm, con lo que hay una lectura equivocada del mensaje genético y una 
síntesis de proteínas no funcionales. 37 

-El cloranfenicol. lincosaminas {lincomicina. clindamicina) y la eritromicina se fijan 
a la subunidad SOS, el primero inhibe una peptidil-tranferasa impidiendo el enlace 
peptldico, la segunda inhibe la transpeptidación o ·salto" del péptldo y los 
macrólidos la translocación. 37 (Fig.S) 

Iniciación 

Elongación 
(SOS) 

Terminación 

_jFormaci6n del complejo de 

L lnici'lción(subunid:d3-~-..._.LT-'-'e"'t,_r,.a-"c~ic"'l~in'-""a9 
Amino lucósidos 

{ 
..,. 

Reconocimiento ... 
Transpeptidación _. _____ , ~~-----~ 

1 J Lincosaminasl 
..... 

Translocación Macr61idos 1 

e loranfen icol 

+ Liberación 

Fig.5 Mecanismos de acción de los antimicrobianos (enmarcados) sobre slntesis 
protéica 
Fuente:Liébana Ureña J.1995. 
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d) Antibióticos que inhiben la síntesis o funciones de los ácidos nucléicos. 

Existen tres posibles mecanismos por los que los antimicrobianos pueden 
modificar las síntesis o funciones de los ácidos nucléicos: 1) interfiriendo la 
replicación del AON; 2) impidiendo la transcripción y 3) inhibiendo la síntesis de 
metabolitos esenciales.32·37 ·:!? 

En el primer mecanismo. actúan las quinolonas ya que inhiben la enzima ADN­
girasa esta enzima corta la doble hélice del ADN cromosómico en fragmentos a 
los que superenrolla en sentido negativo para posteriormente proceder al sellado 
de 1os extremos de ADN que fueron cortados. Las quinolonas impiden el cierre de 
les puntos de rotura anteriormente cortados. 32

·
37

·
39 Los fármacos que impiden la 

transcripción como la rimfan1f:icina. se fijan en la subunidad B de la enzima 
impidiendo la formación del ARN-polimerasa y el complejo que inicia ta 
transcripción. La actinornicina D bloqu~a la progresión d~ la ARN-polirnerasa en 
cualquier fase. 32

·37·39 

La síntesis de los ácidos nucléicos se interrumpe cuando se bloquea la formación 
-je ias bases púricas y pirimidimicas. El ácido fálico actúa coma coenzima para la 
~ransferencia de unidades monocarbonadas de una molécula a otra, un paso 
n~cesario para la síntesis de tirnidina y otros nucleótidos Las sulfamidas inhiben 
compet1t1vamente las incorooración del ácido aminobenzóico (PABA) para la 
f.:Jr:nación del ácido fólico. 3 i.J 7 3 ~ 
Las diaminopirimidinas (trimetroprim, pirimetamina. metotrexato) inhiben la 
dih1drofolato-reductasa impidiando el paso de ácido fólico a ácido folinico, paso 
ílt'?cesario para la sintesis de bases püricas y pirimidlnicas tanto en las bacterias 
como en los mamlferos. Jz.:i.o.:;; El cotrimoxazol formado por la asociación de 
~rimetroprim-sulfametoxazol actúa a nivel de las dos etapas consecutivas de la 
sintesis del ácido folinico.•0 (Fig.6) 
P~eridina Acido glutámico PASA 

~-:::::--1 Sulfamidas y PAS 

'Y " Ácido fóllco . ..__. 

~= 
"'-,..!'.'hibido por 

Cotrimoxazol 1 

f Trimetoprim 1 
'Y 

Ácido ¡olfnico 

Stntesis de ácidos nudeicos 
P.A.SA: Ácido para aminobenzóico. PAS: Ácido para aminosalicflico. 
Fig.6 ~tecanismos de acción de los antimicrobianos (enmarcado) sobre sfntesis del ácido 
folinico. 
Fuente:Liébana Ureña J,1995. 
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Resistencia adquirida a los antiniicrobianos 

El empleo masivo de antimicrcbianos ha provocado resultados espectaculares en 
el tratamiento y la prevención de numerosas enfermedades, por lo que el uso 
frecuente y sobre todo el abuso, han =nducido a su vez a la parición de 
resistencia en microorganismos previamente susceptibles, tras la exposición a los 
agentes antimicrobianos. 1 ,·~•.•2 El desarrollo de la resistencia es extremadamente 
variable,7 y es un tema muy importante en el estudio de los antibióticos porque su 
comprobación implica un fracaso en la terapéutica. 39 

La resistencia a los agentes antimicrobianos puede ser de origen genético o no 
genético. 32.37 .39 

Origen no genético. Suele atribuirse a la ausencia de los "lugares de 
destino" del fármaco dentro de la bacteria.32

"
7

"
9 

Origen genético. La inmensa mayorla de los gérmenes resistentes a los 
antibióticos han aparecido como consecuencia de los cambios genéticos en 
sucesivos procesos de selección. 37 Existen dos grandes grupos: 

a) Resistencia cromosómica. Se desarrolla como consecuencia de la mutación 
espontánea en un locus que controla la susceptibilidad a un determinado 
agente antimicrobiano. 37

·
39·"º 

b) Resistencia extracromosómica. Se obtiene por incorporación de materiales 
genéticos móviles por ejemplo plásmidos, transposones y otros genes 
móviles. 9 •39·...,. 

Los plásmidos son moléculas de ADN de doble cadena circular que varia de 
menos de 1 O a más de 400 kilobases y pueden encontrarse en forma libre en el 
citoplasma o estar integrada en el cromosoma bacteriano. Los llamados plásmidos 
R o factores R son el tipo de plásmidos que transportan genes para la resistencia 
a uno o a menudo a varios antibióticos y metales pesados.32

·
37

·
39 

Los transposones hacen posible una diseminación, aún más amplia de genes de 
resistencia a antibióticos.9 

Diversos mecanismos condicionan ta variabilidad genética, el primero se refiere a 
mutaciones de punto sobre un par de base de nucléotidos que ocurren en el 
cromosoma de la célula. El segundo nivel se refiere a cambios de segmentos 
mayores del ADN de la bacteria originada por transposones o secuencias de 
inserción. El tercer nivel se refiere a la adquisición de material genético extraño 
transportado por plásmidos, bacteriofagos o transposones.9

·
13 Adquirido un gen de 

resistencia puede diseminarse por transformación, transducción. conjugación o 
transposición, 9 • 1

3 siendo lo más frecuente en bacterias entéricas la conjugación. 13 

(Fig.7) 
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A. Propagación clonal 

Microorganismo donante 
Cromosoma 

~Jq 
C. Diseminación de pi~_. 
y transposón 

Fig.7 Ejemplos de la propagación molecular de la resistencia antibiótica. El 
microorganismo donante tiene un cromosoma. dos plásmidos y un transposón. (A) 
Si esta bien adaptado en un nicho, puede permanecer estable en el medio, 
continua replicándose y diseminarse por propagación clonal. (B) Si entra en 
contacto con otra bacteria que no posee ADN extracromosómico, la unión de dos 
celulas de las diferentes especies bacterianas puede permitir la introducción de un 
olásmido por conjugación. (C) El microorganismo dador puede diseminar los 
genes de resistencia a través de diversos mecanismos que incluye la diseminación 
de transposones y de plásmidos. Los transposones pueden '"saltar'" entre 
plásmidos (D) o pueden permitir la movilización de los genes de resistencia 
transfiriéndolos por medio de un plásmido conjugativo a una nueva especie 
bactenana donde éste se incorpora al cromosoma. 

Fuente:Mandell GL, 1997. 

3.6. Susceptibilidad antimicrobiana. 

Como los diferentes microorganismos varían en su susceptibilidad a agentes 
antimicrobianos, pronto aparecieron cepas resistentes. Las pruebas de 
susceptibilidad llegaron a ser una necesidad práctica para conocer lo(s) 
microorganismo(s) infectante(s) reale(s) o presente(s). 9

•
42 
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El papel primario de los laboratorios de microbiologla-cllnica constituye en brindar 
información con la cual los médicos puedan diagnosticar y tratar enfermedades 
infeccíosas.""2

•
43> asl como evaluar las interacciones .. in vitre" entre un microbio 

aislado y los agentes antimicrobianos que podrían ser apropiado, para el 
tratamiento de una infección -in vivo" y brindar datos que ayuden al cllnico a 
decidir si las dosis seleccionadas de un ant1biót1co son adecuadas . .t:? 

El estudio del patrón de sensibilidad o resistencia de un microorganismo se llama 
antibiograma su principio en que se basa es en la actividad del antibiótico frente a 
una o varias bacterias especificas determinándose .. in vitro .. J 7

•39 y para evaluar la 
sensibilidad se emplean varios métodos: 

A) Dilución. El principio de las pruebas de dilución es determinar la concentración 
más baja o mínima del agente antimicrobiano requerido ;:>ara inhibir el crecimiento 
dtol microorganismo por lo regular la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) se 
axpresa en microgramos por m1lilitro(µg/mL). las indicaciones de las pruebas de 
dilución son: 

"1) Investigación de nuevos agentes antimicrobianos. 
2) Investigación de microorganismos de crecimiento lento o con 

requerimientos de crecimiento especiales. 
3) Determinación de suscet1bilidad precisa cuando el tratamiento preferido es 

un p-lactámico relativamente no tóxico. pero no muy activo y 
4) Como alternativa a las pruebas de difusión en disco cuando la siembra de 

los inócutos en placa repetidas se considera costo-efectiva. 9 

Estas pruebas se pueden efectuar en agar o caldo.9
·'3 ·""" Cuando se utiliza el 

caldo, se preparan diluciones seriadas del antibiótico en cuestión, en el medio de 
crecimiento mediante una serie de diluciones dobles. Cada concentración se 
inocula con un número constante de bacterias, se incuban y después se examina 
el crecimiento a las 24 horas de incubación, la actividad se mide como CM143

·""'4 

Los análisis se pueden realizar a macroescala en tubos de ensayo o a microescala 
en placas de microti1ulación. La lectura se visualiza por la turbidez visual en el 
tubo o m1croplaca. -'2 -44 

Cuando se utiliza agar tiene el mismo principio antes marcado. Las distintas 
soluciones del antibiótico se anaden a medios de agar estándar fundidos, que 
1espués se solidifica en placas Petri. Se disponen dispositivos de replicación 
manual (replicador de Steers) que se utiliza para colocar volúmenes estándar 
[habitualmente 1 µL (microlitro)) de diferentes cultivos bacterianos en una única 
caja de Petri. Se puede inócular un gran número de cajas de Petri con diferentes 
concentraciones de agentes antimicrobianos distintos para determinar las CMls. 
Se incuban a 37º C durante 18 horas. 4

'·
44 El microorganismo que es sensible a la 

concentración del antibiótico en una placa de agar dada no producirá un círculo de 
crecimiento en el lu~ar del inóculo, mientras que los que son resistentes producen 
colonias circulares" 
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B) Difusión en disco. El principio de esta técnica es que el diámetro de una zona 
de inhibición alrededor de un disco de papel impregnado con antimicrobiano se 
relaciona más o menos linealmente con el 1092 de la Cívtl del antimicrobiano. 9

·-4
3 •

44 

Las técnicas de difusión se raalizan inoculando un medio de cultivo estándar en 
una caja de Petri con una sola estirpe. Sa colocan en las placas distintas 
concentrac1ones de agentes antirn1crobianos impregnadas en un disco de papel 
filtro o en soluciones colocadas en cilindros colocados en la superficie sólida, o en 
occillos cortados en el medie sólido."'2

-o.4 Durante la incubación. el agente difunde 
por el medio sólido mientras. el inóculo empieza a crecer. 42

_._.. Si la estirpe 
bac.:eriana es sensible. hay una zona donde no se produce crecimiento y aparece 
como un area clara en la zona Ce difusión que rodea al punto donde se aplicó el 
agente. El diámetro de esta ~ona se interpreta como sensible, moderadamente 
res;.:.:ente, moderadamente ser.sible o intermedias y resisten:e. 4244 

=:s obvio que para ser vaiido el antibiograma se tiene que cumplir con los 
oro·=ed1mientos estándar y los criterios de interpretación -;ólo se aplican a 
rn;croorganismos que crecen can rapidez en agar Müeller-Hintcn. Gelosa sangre 
"'"'ª'ª o chocolate. Ningún método de difusión es confiable para susceptibilidad de 
bacterias anaerobias. 9 

C) Pcueba E. Es un método "in vitre" relativamente nuevo de investigación de 
3usceptibilidad desarrollado para detenninar la CMI (en µg/mL) de agentes 
ant1microb1anos individuales en medio agar. La prueba consiste en una tira 
imoenetrable, inerte y delgada que lleva el antibiótico, la cual es colocada en una 
placa de agar que aporta un inóculo estandarizado de la bacteria de prueba.9 

Com.,rcialmente llamada E-test, consiste en una tira de plástico, fina e inerte de 5 
r.•liro"letros (mm) de ancho por 50 mm de largo. Por un lado de la tira hay un 
grna1ente de concentración continua predefinido del fármaco disecado y 
~stabilizado en µg/mL. 9 ·"5 En la parte superior se designan dos letras como 
1der.tidad del antibiótico, se presenta la concentración máxima en la parte superior 
a~ ta trra y la mas baja en la parte inferior de la tira, que se presenta en un rango 
ce 0.016 µ9/mL a 256 µg/mL y otro de 0.002 µg/mL a 32 µg/rnL dependiendo del 
antibiótico.45 

L3 ;:llaca se incuba en condiciones apropiadas (atmósfera. temperatura} durante el 
tier.:oo necesario, después se observan las concentraciones inhibitorias, como una 
zona elíptica de inhibición del crecimiento. La intersección entre el valor impreso 
~n el borde de la tira y la zona de inhibición corresponde a la CMl. 9

·"
5 

Esta prueba es de suma utilidad para investigar bacterias difíciles de cultivar como 
Streptococcus pneumoniae. Haemophilus ínfluenzae. Neissean·a gononhoeae, 
Estreptococos fastidiosos y anaerobios.'9 ·""'> En la actualidad su principal 
desventaja es el costo. 9 

30 



Diagnóstico de Campylobacter. 

El diagnóstico microbiológico es diferencial con observación directa de heces al 
microscopio con tinción de Wright para leucocitos fecales y tinción de Gram que 
permita observar· bacterias espirales y curvas. 13 

· 

Las especies de Campylobacter son microerofilicas, requieren oxigeno (02) al 5%, 
bióxido de carbono (C02 ) al 10°/o y nitrógeno (N2 ) al 85%, puede lograrse su 
crecimiento por extinción de vela. el cual es económico. 13

•
20 pero las especies de 

C. sputorum. C. concisus. C. mucosa/is, C. curva, C. rectus y C. hyointestina/is 
requieren hidrógeno en el primo aislamiento.23

·27 Existen en el comercio sobres 
que generan gas y reproducen la atmósfera correcta.20

·
23 

El cr~cimiento !ente de Campylobacter requiere de medios selectivos para permitir 
su aislamiento de la flora entérica de rápido crecimiento. 13

·
19

·
22se emplean dos 

métodos: el primero comprende un procedimiento de filtración, que utiliza una 
membrana de acetato de celulosa (!amarlo de poro entre 0.45 a 0.65µm) colocado 
preferentemente en un medio que no contiene antibiótico. 13·2º·21 ·23 La muestra se 
aplica en el filtro y después de 30 minutos las especies de Campylobacter 
atraviesan el ñltro. mientras que los otros organismos fecales no lo hacen. Se 
retira el filtro e incuba a 37º C en una atmósfera microerofilica por 48 horas o por 
cinco días.13.23.25 

El segundo incluye la utilización de un medio a base de sangre con antibiótico. 
Algunos medios han sido enriquecidos con carbón activado libre de sangre y se ha 
adicionado algunos antibióticos. 13

·23 tate.:; como el medio Skirrow (SKM), medio de 
Blaser (Campy BAP). ,,..gar caroón cefoperazona desoxicolato (CCDA). medio 
carbón base sangre (CSM). medio selecti'lo semisólido (SSM). ' 3 ·23 

El medio s<>lectivo SKM y SSM s"' incLJban d.; 37 a 42º C y los medio CCDA y 
CSM a 37° C. Las esoecies :errnofilicas se incuban a 42., C. aunque también 
puede ser a 37º c. u.23 :;:s 

Los microorganismos provenientes de cultivos jóvenes tienen aspecto vibroide 
típico, pero después d"=' 4.g hora::> de !r.cubación los microorganismos tienen forma 
cocoide. 13 

El uso de una técnica de aislamiento de filtración o de un medio selectivo es 
recomendable para la recuperación de especies de Campylobacter. 13

·2 :!.:?S 
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En México, por pertenecer a los paises en vías de desarrollo donde las 
condiciones sanitarias son muy daficientes, prevalecen problemas como 
fecalismo, mal manejo de alimentos y excretas, lo que permite la contaminación de 
alimentos y agua potable con bacterias er.teropatógenas. aumentando 
considerablemente este tipo de enfermedades y por tanto su incidencia. 

Las gastroenteritis infecciosas pueden ser debidas a virus, bacterias y/o parásitos. 
los cuales mediante diferentes mecanismos patogénicos producen dos sindromes 
clinicos: 1) diarrea secretora o nQ intlamatoria que se caracteriza por heces 
acuosas o semilíquidas en la que ~s::an involucrados un virus o una toxina, y 2) 
diarrea ir.vasera o inflamatoria .:;:.;e se caracter:.za por la presencia de 
evacuaciones sanguincJ¿ntas. puC!endo presentar fiebre y con posibilidades 
etiológ1ca!:i de Shigella ~·pp, Carnpylcb~ctdrspp y Saimonella spp, entre otras. 

!...a diarrea con sangre o inflamatoria se ¡Jresenta '::!'n uno de cada diez cuadros 
diarréicos, sin embargo la prevalencia. real da aislamiento de patógenos 
potencialmente invasor<:_?s no es bien conocida an nu~stro país, siendo necesario 
·:2eterminar el agente causal, !a frecuencia en las dif-=-r<entes etapas infantiles y si 
requier~ tratamiento antimicrooiano aspecifico para 3COrtar la duración del cuadro 
c!iri1co. Cisminuir el periodo de infectividad y evitar c..::implicaciones que puedan ser 
causa de muerte. Uno de los principales problemas es el incremento de la 
re::sistencia bacteriana a los antibióticos de uso común; ya que el uso inapropiado 
de los antibióticos contnbuye a la selección de bacterias portadoras de plásmidos 
con uno o vanos genes de resistencia. que pueden ser transferidos a otros 
organismos aumentando considerablemte el número de cepas resistentes a los 
anubióticos habituales. Se destaca en la literatura que un microorganismo de dificil 
aislamiento, como es Campylobacter spp, es causante de diarrea en niños 
desconociéndose su patrón de resistencia a antimicrobianos en la actualidad. 

Por tanto se realizarán estudios bacteriológicos que ayuden a identificar al agente 
causal, ia frecuencia de aislamiento y la susceptibilidad antimicrobiana, y tal 
estudio permita dar un panorama epidemiológico y un tratamiento adecuado para 
al paciente menor de cinco afias. 
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5. OB.JETIVOS 

Determinar la frecuencia y distribución de enterc;>patógenos aislados de muestras 
diarreicas de pacientes menores de 5 años que asisten al Hospital Infantil de 
México y algunas cllnicas del IMSS. 

Conocer la distribución de los enteropátogenos aislados con base en la edad. 

Conocer la frecuencia y distribución de enteropátogenos bacterianos asociados a 
la diarrea aguda con y sin sangre en pacientes menores de 5 años. 

Aislar e identificar las diferentes especies de Carnpy/obacter. 

Determinar la susceptibilidad antimicrobiana a las especies de Carnpy/obacter spp, 
por el método de E-test utilizando los antimicrobianos: ofloxacina, trimetroprim­
sulfametoxazol, amoxicilina y metronidazol. 
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6. HIPÓTESIS 

En México, al igual que en otros paises en desarrollo, la presencia de diarreas 
bacterianas es causa importante de morbilidad y mortalidad en niños menores de 
cinco años por la estrecha vinculación con el saneamiento de alimentos, 
desnutrición y la educación higiénica individual y colectiva, por lo que suponemos 
que el grupo más afectado sera el de los menores de un af\o. Siendo los 
principales agentes etiológicos Shigel/a spp, Sa/monel/a spp, Campylobacter spp y 
Aeromonas spp. 

Existe poca experiencia en la utilidad de la terapéutica antimicrobiana a 
Campylobacter spp por los problemas de aislamiento en medios artificiales. El 
método comecial E-test para susceptibilidad antimicrobiana es ideal para llevar a 
cabo esta prueba en microorganismos exigentes, por lo que nos proporcionará un 
::iatrón de susceptibilidad confiable. 

.-------:--:o-::-:-·· ... --, 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS 

7 .1. Diseño de la investigación. 

Tipo de estudio: Obsevacional, prospectivo. transversal y descriptivo. 

Población 

rvtuestras de diarrea aguda con y sin sangre de 224 nif'los de ambos sexos 
mayores de 8 dlas de nacido hasta cinco al"\os son recolectadas en las unidades 
de atención de primer nivel del IMSS No. 7, 9, 15. 23, 32 y 43 y del Hospital Infantil 
de México durante el periodo de enero del 2001 a enero del 2002. El 
procesamiento de las muestras se reaJiLa en la Unidad de Investigación de 
Enfermedades Infecciosas y Parasitarias del Hospital de Pediatrla del Centro 
Médico Siglo XXI del IMSS. 

Criterios de inclusión: 

·:;, Niños menores de 5 años y mayores de 8 dlas, sin importar su sexo. 

o Que al menos presentaron un periodo de 24 horas, tres o más 
evacuaciones diarréicas o al menos una con moco y/o sangre. 

o Por cada caso de diarrea con sangre captado para el e.studio se buscará un 
caso de diarrea aguda sin sangre dentro del "'!ismo grupo de edad. 

Criterios de Exclusión: 

::i Aquellos que recibieron algún antibiótico (e~cepto penicilina) en los últimos 
3 dias. 

o Los que presentaron diarrea con más de tres dlas.de evolución.-

Variables: 

-Agente causal 
-Antimicrobianos 
-Edad 
-Sexo 
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7.2. Material 

Abatelenguas 
Asas bacteriológicas 
Bolsas de papel para autoclave (Bel-Art) 
Bolsas de plastico con cierre hermetice 
Cajas Petri desechables de 100 X mm (Technicare) 
Espatula 
Frasco de plastico de 1 O mL. de boca ancha con tapón de rosca 
Frasco con émbolo de 1 O mL (Bel-Art) 
Frasco gotero con pipeta color ambar de 70 mL 
Estandar 0.5 de Me Farland (BioMériux) 
Gasas 
Gradillas 
Guantes desechables (Ansell Medica!) 
Hisopos estériles de dacrón (l'v1dtrix) 
Lap1z diamante con punta carburo de tungsteno 
Matraz Erlenmeyer con tapa de rosca de 125. 250. 500 y 1000 mL (Pyrex) 
Mechero magnético (Tecnomara) 
Membranas de nitrocelulosa [·t5 mm de diámetro y poro de 0.56 µm] (Millipore) 
Microp1petas de 1000 ~·L (Labp1pette) 
Paoel filtro de 15 X 30 mm 
Papel parafilm (American Company) 
Pinzas de disección 
Pipetas sera lógicas de vidrio de 1, 2. 5, y 1 O mL (Pirex) 
Portaobjetos 27 X 75 mm (Corning) 
Probetas graduadas de 100. 500, 1000 y 2000 mL(Pyrex)·· 
Pcintas desechables estériles para micropipeta (Eppendorf) 
s~nsi-discos: 

Cefalotina (30 µg] (BBL) 
Ac1do Nalidixico (30 µgj (BBL) 
Termómetro de -20 a 11 Oº C (Milchglasskala) 
Tubos eppendorf estériles de 1.5 mL (Eppendorf) 
Tubos de ensaye de 12 X 75 mm (Kimax) 
Tubos de ensaye con tapón de rosca de 13 X 100 mm y de 16 X 150 mm (Pyrex) 
'/?.sos de precipitados graduados de 10, 50, 100 y 250 mL (Pyrex) 
Velas de parafina blancas 

l\1aterial biológico 

Cepas control 
Escherichia coli ATCC 25g22 
Sraohylococcus aureus ATCC 2g213 
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 
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Equipo 

Jarra de anaerobiosis (BBL) 
Estufa bacteriológica a 37° C (Lab Line Instrumento lnc) 
Refrigerador a 4° C (American) 
Congelador a -70º C (Forma Scientific) 
Microscopio Óptico (Nikon) 
Autocla'le (Fehlmex) 
Campana de seguridad biológica (Nuaire) 

.~ ... 1edios de cultivo y reactivos 

Medios de cultivo: 

ca: Cary-Blair (BBL) 
?'./A: Polivinilico Alcohol (Sigma-Chemical) 
::s: Caldo Selenita de Sodio (Oxoid) 
MH: Agar Müeller- Hinton (Bioxon) 
~.IC: Agar Mac Conkey (Bioxon) 
~.18/S: .!\gar Mac Conkey-Sorbitol (Oifco) 
:<LD: Agar Xilosa-Lisina-Desoxicolato (Bioxon) 
33: Agar para Salmonella y Shige//a (Bioxon) 
GS: Geiosa Sangre (Bioxon) 
GS/A: Gelosa Sangre (Bioxon) con ampicilina [10 mg/L] (Sigma-Chemical) 
AC S/A: Agar Carbón sin antibióticos (Oxoid) 
AC C/A: Agar Carbón (Oxoid) con Cefoperazona [32 mg/L], Cicloheximida (100 
:-ngiL]. Vancomicina (10 mg/L] (Sigma-Chemical) 
TSI: .-"gar de Hierro Triple Azúcar (Bioxon) 
F'~N. Agar d.a Fenilalanina (Bioxon) 
C:IT: Agar de Citrato de Simmons (Bioxon) 
N0 3 : Agar para Nitratos (Drfco) 
MIO: Medio Movilidad lndol Ornitina (Bioxon) 
OiF: Medio Basico de Hugh y Leison (0/F) (Bioxon) 
LIS Caldo de lisina Descarboxilasa (Bioxon) 
URE: Caldo Urea (Bioxon) 
'.1.AL: Caldo Malonato (Difco) 
RM/PV: Caldo de Rojo de Metilo/ Voges-Proskauer (Bioxon) 
~.v,,'I: Caldo Manitol (Difco) 
:NO· Caldo lnositol (Difco) 
~~aCI: Cloruro de Sodio (Mer1<) (1, 6, 6.5, 8, 10 y 12%] en Caldo Soya Tripticasa 
{01fco) 
t=SC: Agar Escuiina (Bioxon) 
APl-20E: Para enterobacterias (Bio Mérieux) 
APl-20NE: Para no enterobacterias (Bio Mérieux) 
SHI: Caldo de infusión Cerebro Corazón (Difco) con glicerol [30o/o] (Sigma­
Chemical) 
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GE:Gelosa: Especial 
Medio de Dorset 
SSI: Solución Salina Isotónica 

Reactivos: 

Hipurato de sodio [1%] (Sigma- Chemical) 
Solución de Ninhidrina [3.5%] (Sigma- Chemical) 
Indo! de Kovacs 
Indicador Rojo de metilo (Sigma- Chemical) 
a-naftol[1-naftol] (Sigma- Chemical) 
Hidróxido de potasio [40%] (Merck) 
Cloruro Férrico (Merck) 
Kovacs (prueba Oxidasa): Diclorhidrato de tetrametil p-fenilendiamina [1 %] 
(Sigma- Chemical) 
Cristal Violeta (Sigma- Chemical) 
Solución de Lugol 
E:anol-Acetona [1:1], (T.J. Baker) 
Safranina O (Sigma- Chemical) 
N.N-dimetil-1-naftilamina [0.6%], (Difco) 
Acido sulfanilico [0.8%], (Difco) 
Zinc metálico en polvo (Oifco) 
Antisueros cara Shige/fa spp y Sa/monelfa spp (Difco) 
E-Test (PDM, Dalvi;igen Suecia) 

TESIS CON ---, 
F./: 
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Colección de heces. 
Material: 

7.3. Técnicas 

Para la colección de muestras. cada centro recibió una bolsa (por muestra) con los 
siguientes materiales: 

-1 Vial con medio de transporte Cary-Blair (CB), e hisopo no .. 1 
-Tubo con tapa de rosca conteniendo Caldo Selenita (CS) y el hisopo no.2 
-1 Vial con Polivinilico-Alcohol (PVA). e hisopo 3 
-Copropack (frasco blanco con tapa de rosca) 
-2 Abatelenguas y tiras de papel parafilm. 

Procedimiento: 

!...a colección de heces se llevó a cabo en la clínica. 

Las heces obtenidas, ya sea en un recipiente limpio o del raspado anal con 
hisopos, se emplearon tres hisopos y se distribuyen de la siguiente manera: 

-Inoculación de Cary Blair (CB). hisopo no.1. 
o~ la muestra de materia fecal. se tomó una porción incluyendo sangre y moco 
con el hisopo, insertándolo dos o tres veces ( si la muestra es suficiente inocular 
;,n CB una cantidad considerable). mantenerla de 4-8º C. 

-Inoculación de Caldo Selenita. (CS), hisopo no. 2. 
Para la inoculación de CS. éste se encontraba previamente a temperatura 
3mbiente. Se tomó una porción de las heces con el segundo hisopo y se introdujo 
"" el tubo CS. cerrando firmemente (se selló con papel parafilm para evitar 
.::errames). El tubo permaneció a temperatura ambiente hasta su llegada al 
:aboratorio. 

-Inoculación de Polivinil-alcohol (PVA), hisopo no.3. 
Con la ayuda de un tercer hisopo se tomó una porción de heces y se introdujo en 
:1 vial de PVA hasta la marca sel'\alada (nunca excediendo de la marca). Se 
,jepositó el hisopo en la solución y se homogenizó vigorosamente. Se cortó el 
,-,isopo y se cerró con firmeza (se selló con papel parafilm). El vial se mantuvo a 
temperatura ambiente hasta su llegada al laboratorio. 

-?reparación del copropack. 
Con la ayuda de un par de abatelenguas, colectar la mayor cantidad de muestra 
en el frasco blanco con tapa de rosca (copropack). La muestra se almacenó a -
70º C. (Fig.8). 
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-Etiquetado 

Todos los viales, tubos y frascos de copropack deben ser etiquetados de la misma 
manera con la siguiente información; 

-Nombre del paciente 
-Edad (meses y anos) 
-Clave del paciente 
-Clave del centro 
-Fecha de muestreo 

Procesamiento en el laboratorio: 

Al recibir las muestras provenientes de la cllnica se procedió a su registro en las 
hojas de "registro y resultados" anotando datos personales y características de la 
muestra. (Anexo 1) 

-Inoculación de medios de cultivo (Flg.9). 

El hisopo 1 proveniente de CB se homogeniz6 e inoculó en los siguientes medios 
de cultivo: 

1) Mac Conkey (MC), MacConkey con sorbitol (MC/S), agar Salmonella-Shigella 
(SS), agar Xilosa-Lisina-Desoxicolato (XLD). agar Müeller-Hinton (MH) y Gelosa 
sangre con ampicilina (GS/A). posteriormente se sembró por estrla cruzada e 
incubaron a 37° C por 24 horas, con la finalidad de aislar Escherichia co/i, Shigel/a 
spp. Salmonella spp, Aeromonas spp y Plesiomonas spp. 

2) El aislamiento de Campy/obacter spp se realizó por dos métodos: 

a) Con ayuda del medio de transporte e hisopo 1 se inoculó por estría cruzada en 
el medio de Carbón con antibiótico (AC C/A) y se introdujo en incubadora de C02 
a 37° C de 2 a 7 días con revisión de cada 48 horas, y 

b) La técnica de filtración con membranas de nitrocelulosa (Millipore). Para la 
técnica de filtración se utilizó membranas de 25 mm de diámetro con un tamaño 
de 0.65 µm. El hisopo 1 nuevamente impregnado el el medio CB es sumergido por 
espacio mlnimo de cinco minutos en tubos con 500 µL de caldo brucella, 
obteniendo una suspensión fecal. Se colocó una membrana sobre el medio de 
Carbón sin antibiótico (AC S/A) sobre el cual se depositaron cinco gotas de la 
suspensión, e incubó a 37º C en incubadora de C02 por 30 minutos. 
Posteriormente se retiró la membrana e incubó en C02 a 37° C por 7 días con 
revisión de cada 48 horas. 

r·' 
' 
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Con respecto al tubo de CS, se incubó a 37° C y se completó el periodo de 18 a 
24 horas, posteriormente se subcultivó con ayuda del hisopo 2 en .los medios de 
agar MC y agar XLD para la identificación de colonias lactosas negativas. 

Selección de colonias e identificación 

Seleccionar adecuadamente todas las colonias sospechosas para· Jos diferentes 
enteropatógenos e inocular las colonias en las siguientes bioquimicas: 

-Agar Hierro Triple Azúcar (TSI) 
-Agar Fenilalanina (FEN) 
-Agar Citrato de Simmons (Cln 
-~ledio Movilidad lndol Ornitina (MIO) 
-Caldo de Lisina Descarboxilasa (LIS) 
-Caldo Urea (URE) 
-Caldo Malonato (MAL) 
-Caldo de Rojo de Metilo - Voges-Proskauer (RM-VP) 
-Caldo Manitol (MAN) 
-Caldo lnositol (INO) 
-Agar para Nitratos (N03) 
-Medio de Hugh y Leison (0/F) 
-Cloruro de Sodio (NaCI) 
-Agar Esculina (ESC) 
-Caldo de Infusión Cerebro Corazón (BHI) 

Del medio de MC/S se eligieron los colonias sorbitol negativas (colonias 
transparentes) como posibles E. coli enterohemorrágica. Y del medio de MC se 
realizaron bioquímicas a 1 O colonias lactosas positivas con apariencia de E. coli ( 
para su tipificación en el laboratorio de salud Pública), las pruebas serán TSI, 
FEN, CIT, MIO, LIS. 

Para el aislamiento de Shigella spp y Salmonella spp, se identificaron a partir de 
MC, SS o XLD. La identificación de las colonias sospechosas fue a partir de las 
colonias lactosas negativas y/o productoras de sulfhidrico. Las pruebas 
bioquimicas son: TSI, FEN, CIT. MIO, LIS, MAL, URE, RM. Posteriormente por 
aglutinación con antisueros, se determinó la especie. 

Para el aislamiento de colonias de Aeromonas spp y Plesiomonas shigelloides se 
realizó a partir de los medios GS/A y MH, se observó J3 hem61isis y reacción 
oxidasa positiva. Siendo las pruebas bioquimicas: TSI, FEN, CIT, MIO, LIS, URE, 
RM, VP, MAN, INO, NO,. O/F(glucosa). BHI (NaCI: 0, 1,6.5,8, 10, 12%). hidrólisis de 
ESC y tiras de API 20E y API 20 EN. 

Las colonias sospechosas de ser Campylobacter spp de los medio de AC C/A y 
AC S/A se les realizó tinci6n de Gram (negativo). oxidasa. catalasa e hidrólisis de 
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hipurato y sensibilidad a los taxos impregnados de ácido nalidlxico y cefalotina en 
medio de GS y MH. 

Los resultados de las pruebas se anotaron en la hoja de "registro y resultados" 
para su identificación. 

Conservación de cepas: 

Las cepas aisladas de E. coli, se conservaron en medio de Gelosa Especial (GE) 
por duplicado a temperatura ambiente. para·· su posterior identificación de 
enterotoxinas. citotoxinas, adhesividad e invasividad.' 

Las cepas de Salmonella spp, Shigella spp y Aeronionás.spp se conservaron en 
GE y medio de Dorset a temperatura ambiente, · 

Las cepas de Cempylobacter spp de guardaron en BHl~Glicerol al 30% en viales a 
-70º C. . 

Sensibilidad antimicrobiana 

A partir de un cultivo puro de 48 horas, aislado del estudio, se prepararon 
suspensiones de cada cepa en caldo.infusión cerebro·corazón (BHl);ajustando a 
1 0 8 ufc/mL (unidades formadoras de colonias por mililitro) por turbidez en el 
estándar de Me Farland, · 

Con la suspensión y con ayuda de un hisopo estéril se inoculó en toda la placa de 
medio de carbón. Posteriormente la tira de E-test impregnadas con un gradiente 
de concentración del antibiótico a probar se colocó sobre la superficie bacteriana 
con ayuda de unas pinzas de disección; e incubó a 37° C en incubadora de C02 y 
se leyó la zona de inhibición de crecimiento después de 72 horas. 
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7.4. Análisis estadístico. 

Se obtuvieron las medidas descriptivas, media y desviación estándar para las 
variables cuantitativas y proporciones para las cualitativas. 

Como prueba de comparación se utilizó ji cuadrada. 

r· 
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7.5. Diagrama de ftujo. 

Colección de heces de HIM, UMF{7, 15,23,31,43) del IMSS 

. ~con diarr_ ea .. ªg. uda.· ----- ~ Diarrea con sangre ' _oia~ea sin sangre 

~-~-
Toma de muestra : ·. . . . . 

~~~ 
Hisopo 1 Hisopo 2 Hisopo 3 Copropack 
(incluir sangre (incluir sangre (incluir sangre parte restante 
y moco) en y moco) en y moco) en de la muestra 

Cary-Bla~~ /PV:------

Asignación del número 
Fecha de muestreo 

¡ 
Transportar al laboratorio 

UIMEIP, HOSP. PEDIATRÍA CMN SXXI 
1 ·.• 

Pruebas de aislamiento e identificación de los patógenos en heces 

HIM: Hospital Infantil de México. UMF: Unidad Médica Familiar. IMSS:lnstituto 
Mexicano del Seguro Social. PVA: · Polivinil-Alcohol. UIMEIP:. ·unidad de 
Investigación Médica· en Enfermedades Infecciosas y ·Parasitarias.• HOSP: 
Hospital. CMN: Centro Médico Nacional. S: Siglo. 

Fig.8 Procesamiento inicial de la muestra fecal. 
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MATERIA FECAL 

~ 
CARY-B~ ----..CALDOSELENITO 

Í l24h\J7· \ ¡ \ 
3 

24 ha 37' 

MC XLD 
Caldo AC C/A GS/A MH MC/S MC XLD S f f 
Bru¡ella j ¡ 1 110 colt \ / Lac(·) _ Lac(·) 

~¿ ~;~ P·hem OX(t) s R ~ /t PtUEBAS BIOOUIM1~fs 
~ (· ,!¡ ll ·) (+) 

Microaerofilico l \ PRUEBAS BIOQU\MICAS Sh.ige.la.spp 1 
37ºC OX(t) \ 1 \ / \ I Sa/mone//aspp 

46-96 h MAN(+) + • ., 
+ INO (-) E. co/i Shigella spp 

OX( +) + Salm ella spp 

TGT) ''.:;.::"11"' \. •. >"""'S..." .. L, 
Campylobacler \ Plasiomo11as spp 

spp / 

~ Medio de Dorset 
Sensibilidad 
BHl-Glicerol 30% 

AC C/A: Agar carbón con antibiótico. GS/A: Gelosa sangre con ampicilina, MH: Agar Müeller-Hinton, MC/S Agar Mac 
Conkey/sorbitol, MC: Agar Mac Conkey, XLD: Agar xilosa-lisina-desoxicolato, SS: Agar Sa/mone//a y Shigalla, GS S/A: Gelosa 
sangre sin ampicilina, AC S/A: Agar carbón sin antibiótico, Colo: colonias bacterianas de E. co/i, P·hem: Hem61isis bela, SOR: 
Sorbitol, Lac: Lactosas. H2S: Ácido sulfihldrico. MAN: Manito!, OX: Oxidasa, T: Tinci6n 

Fig.9 Procesamiento en el laboratorio 



8. RESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 84 pacientes del sexo femenino y 73 del masculino del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) mientras que del Hospital Infantil de 
México (HIM) fueron 28 de sexo femenino y 39 del masculino. (Cuadro 3) 

Edad ai'los(X± DE) 
Sexo 

IMSS 
1.34±1.3 

Femenino 84 
Masculino 73 

Cuadro 3 Descripción de la población 

HIM 
1.71±1.3 

28 
39 

Del IMSS se procesaron 157 muestras y del HIM 67 muestras, no pudiéndose 
identmcar el 62% del IMSS y el 37% del HIM. El patógeno mayormente aislado fue 
Shigella spp, seguido por Campylobacterspp y Salmonel/a spp. (Cuadro 4) 

MICROORGANISMO 

Shigella spp 
Campylobacter spp 
Sa/monel/a spp 
Aeromonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
•x.2 • p<0.05 

IMSS 
(n=157) 
Frecuencia (%) 
25 (16) 
19 (12) 
15 (1 O) 
4 (3) 
4(3) 
98 (62) 

HIM 
(n=67) 
Frecuencia (%) 
26 (39)• 
15 (22) 
2 (3) 
2 (3) 
4 (6) 

25 (37)• 

TOTAL 
(n=224) 
Frecuencia (%) 
52 (23) 
34 (15) 
17 (8) 
6 (3) 
8 (4} 

123 (55) 

Cuadro 4. Relación de cepas aisladas del Hospital Infantil de México (HIM) y del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). 

En los pacientes menores de un ai'lo del HIM se encontró principalmente 
Campylobacter spp con un 57o/o y no identificados con un 29%•. mientras que en 
los de un año. Shigel/a spp con un 47%, no identificadas (42%) y Campylobacter 
spp (21 %). En los mayores de un año se aisló a Shigel/a spp con un 53% y no 
identificados con un 38%. (Cuadro 5) 
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MICROORGANISMO <11 MESES 
{n=14) 
Frecuencia{%) 

12-23 MESES 24-60 MESES TOTAL 
{n=19) {n=34) {n=67) 
Frecuencia(%) Frecuencia(%) Frecuencia(%) 

Shige/la spp 
Campy/obacter spp 
Sa/mone/la spp 
Aeromonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
-z2. p<0.05 

O (O)• 
8 (57)• 
1 (7) 
1 (7) 
o (0) 
4 (29) 

g {47)• 
4 {21)• 
O {O) 
1 (5) 
3 (16) 
8 (42) 

18 (53) 
3 (9) 
1 (3) 
o (0) 
1 (3) 

13 {38) 

27 (40) 
15 {22) 

2 (3) 
2 (3) 
4 (6) 

25 (37) 

Cuadro 5. Cepas del HIM, relacionando la edad y al microorganismo patógeno. 

En el HIM la especie más frecuente fue S. sonnei en los mayores de 2 años. 
seguido del C. jejuni en los menores de 1 año. {Fig.1 O) 

14 
12 
10 

8 
6 
4 
2 
o 

Fig.1 O Microorganismos aislados en el HIM, por 
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El 68% de los aislamientos de los pacientes menores de un año del IMSS no 
fueron identificados aislándose Campylobacter spp en el 18% y Salmonel/a spp el 
12% en los niños de un año, los no identificados fueron 64o/o, Shigel/a spp 15% y 
Campylobacter spp con un 12°/o. En los mayores de un año no fueron identificados 
el 56% y se identificó Shigel/a spp con un 30%. (Cuadro 6) 

MICROORGANISMO 

Shigella spp 
Campylobacter spp 
Salmonel/a spp 
Aeromonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
--?. p<0.05 

<11 MESES 
(n=60) 
Frecuencia(o/o) 

1 (2)• 
11 (18)• 

7 (12) 
1 (2) 
1 (2) 

41 (68) 

12-23 MESES 
(n=33) 
Frecuencia(º/o) 

5 (15)• 
4 (12) 
3 (9) 
3 (9) 
3 (9) 

21 (64) 

24-60 MESES 
(n=64) 
Frecuencia(º/o) 
19 (30)• 

4 (6)• 
5 (8) 
O (O) 
O (O) 

36 (56) 

TOTAL 
(n=157) 
Frecuencia(%) 
25 (16) 
19 (12) 
15 (1 O) 

4 (3) 
4 (3) 

98 (62) 

Cuadro 6. Cepas del IMSS, relacionando la edad y al microorganismo patógeno. 

También observamos que el microorganismo más frecuentemente aislado del 
IMSS fue S. sonnei en los mayores de 2 años seguido de C. jejuni en los menores 
de 1 año. (Fig.11) 
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Fig.11 Microorganismos aislados en el IMSS, por 
grupo de edad. 
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Agrupando por edad se observó que el germen mayormente aislado en menores 
de un ar'\o fué Campylobacter spp con un 26%, seguido por Sa/monella spp con 
un 11 % y Aeromonas spp con un 3%. Mientras que para los de uno-dos anos se 
aisló principalmente a Shigel/a spp con un 27%, seguido, por Campylobacter spp 
con un 15%, y para los mayores de dos anos se aisló a Shigel/a spp con un 38% 
seguido, por Campylobacter spp con un 7% y Sa/mone//a spp con un 6%. (Cuadro 
7) 

MICROORGANISMO 

Shigel/a spp 
Carnpylobacter spp 
Salrnonel/a spp 
Aeromonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
•/,p<0.05 

> 11 MESES 
(n=74} 
Frecuencia(%) 
1 (1 }• 

19 (26)• 
8 (11) 
2 (3) 
1 (1 }• 

45 (61} 

12-23 MESES 
(n=52} 
Frecuencia(~{>) 

14 (27)• 
8 (15)• 
3 (6) 
4 (8) 
6 (12)• 

29 (56) 

24-60 MESES 
(n=98) 
Frecuencia(%) 
37 (38)• 
7 (7)• 
6 (6) 
O (O) 
1 (1)• 

49 (50} 

TOTAL 
(n=224} 
Frecuencia(%} 
52 (23} 
34 (15) 
17 (8) 
6 (3) 
8 (4) 

123 (55} 

Cuadro 7.Relación del agente etiológico con respecto a la edad en 224 pacientes 
con diarrea aguda. 

Con respecto a si la diarrea es con sangre o sin ella, los patógenos aislados en 
diarrea aguda con sangre fueron Shigel/a spp con un 34%, Campy/obacter spp 
(18º/a) y Sa/mone//a spp con un 6%, y en diarrea aguda sin sangre Campylobacter 
spp con un 11 %, Salmonella spp (9%} y Shigel/a spp (6%). (Cuadro 8} 

MICROORGANISMO 

Shigella spp 
Campylobacter spp 
Salrnonella spp 
Aerornonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
·x.Z. p<0.05 
Cuadro a.Frecuencia 
pacientes. 

DIARREA CON 
SANGRE 
(n=139) 
F recuencia(ºA.) 
47 (34)• 
25 (18) 
9 (6) 
6 (4) 
6 (4) 

58 (42) 

DIARREA SIN 
SANGRE 
(n=85} 
Frecuencia(o/o) 
5 (6)• 
9 (11) 
8 (9) 
O (O) 
2 (2) 

65 (76) 

TOTAL 
(n=224) 
Frecuencia(%) 

52 (23) 
34 (15) 
17 (8) 
6 (3) 
8 (4) 

123 (55} 

del agente etiológico en base al tipo de diarrea en 224 
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Con respecto a los pacientes menores de un año con diarrea aguda con sangre, 
se encontró que se 'len más afectados por Campy/obacter spp con un 37%, 
seguido por Sa/monel/a spp con un 12% y Aeromonas spp con un 5%. En cambio 
en los de un ano se manifiesta más Shigella spp 38% y después Campy/obacter 
spp 19%. Para lo mayores de dos anos fué Shigella spp con un 55% seguido de 
Campylobacter spp con un 5% y Salmonella spp con un 3°/o. {Cuadro 9) 

-MICROORGANISMO 

Shigella spp 
Campylobacter spp 
Salmonella spp 
Aeromonas spp 
Infecciones mixtas 
No identificadas 
·z". p<0.05 

< 11 MESES 
(n=43) 
Frecuencia(º/o) 
o (0) 
16 (37)• 
5 (12) 
2 (5) 
1 (2) 
21 (49) 

12-23 MESES 
(n=32) 
Frecuencia(º/o) 
12 (38)-
6 (19)• 
2 (6) 
4 (13) 
4 (13) 
12 (38) 

24-60 MESES 
(n=64) 
Frecuencia(º/o) 
35 (55)• 
3 (5)• 
2 (3) 
O {O) 
1 (2) 

25 (39) 

TOTAL 
{n=139) 
Frecuencia( o/o) 
47 (32) 
26 (16) 
9 (6) 
6 (4) 
6 (4) 

58 (42) 

Cuadro 9.Frecuencia de microorganismos en 
sangre por grupo de edad. 

los 139 casos de diarrea aguda con 

En las muestras de diarrea con sangre. el microorganismo más frecuentemente 
arslado en los < 1 ano fue C. jejuni y en los de 1-2 anos y> 2 anos S. sonnei. 
(Fig.12) ________ --------------
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Fig.12 Especies de microorganismos aislados en 
muestras de diarrea con sangre. 
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Los pacientes menores de un afio con diarrea aguda sin sangre se ven afectados 
por Campytobacterspp y Sa/monel/a spp con un 10% respectivamente. En los de 
un afio se encuentran a Shigel/a spp y Campylobacter spp e infecciones mixtas 
con un 10% respectivamente. Y para los mayores de dos afies están 
Campy/obacterspp y Salmonel/a spp con un 12% respectivamente. (Cuadro 10) 

MICROORGANISMO < 11 MESES 
(n=31) 
Frecuencia(0/o) 

Shige//a spp 1 (3) 
Campy/obacter spp 3 (1 O) 
Salmonella spp 3 (10) 
Aeromonas spp O (O) 
Infecciones mixtas O (O) 
No identificadas 24 (77) 

12-23 MESES 
(n=20) 
Frecuencia( 0/o) 
2 (10) 
2 (10) 
1 (5) 
O (O) 
2 (10) 

11 (85) 
Cuadro 10.Frecuencia de diarrea 
agente etiológico. 

aguda sin sangre 

24-60 MESES 
(n=34) 
Frecuencia(º/o) 
2 (6) 
4 (12) 
4 (12) 
O (O) 
o (0) 

24 (71) 
relacionando la 

TOTAL 
(n=85) 
Frecuencia(%) 
5 (6) 
9 (11) 
8 (9) 
O (O) 
2 (2) 

65 (76) 
edad y el 

De estas mismas muestras se observa que el microorganismo más frecuente es 
C. jejuni en los tres grupos de edad, seguido de S. enteritidis en los < 1 afio y S. 
sonnei en los de 1-2 anos. (Fig.13) 
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Fig.13 Especies aisladas en muestras de diarrea 
sin sangre. 
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Las cepas de C. jejuni son mayormente resistentes a trimetroprim sulfametoxazol 
con un 96% y a metronidazol con un 88%. (Cuadro 11) 

ANTIBIÓTICO NO. ·(%) 
RESISTENTES 

Ofloxacina 34 68 
Trimetroprim-Sulfametoxazol 48 96 
Amoxicilina 4 · 8 . 
Metronidazol 44 . 88 
Cuadro 11.Sensibilidad de 49 cepas de. Campy/obacterjejuni aisladas de ninos 
con diarrea aguda, a diferentes antibióticos por.el método de E-Test. 
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9. DISCUSIÓN DE LOS RESUL TACOS 

La diarrea. enfermedad diarréica, síndrome diarréico. gastroenteritis infecciosa o 
infección intestinal se define como la presencia de heces liquidas o acuosas que 
se deben observar generalmente en número mayor a tres en 24 horas, es más 
común en los niños y afecta a todos los grupos de edad sin importar el sexo a 
escala mundial. se observa un mayor daño en los extremos de la vida. menores de 
cinco años y mayores de 65 años de edad convirtiéndolos en los grupos más 
vulnerables a la enfermedad.7

•
34 

En el presente estudio se colectaron 224 muestras de diarrea aguda con sangre y 
sin sangre de pacientes menores de cinco años que asistieron a consulta en las 
clinicas y hospitales del IMSS (Instituto Mexicano del Seguro Social) siendo de un 
total de 157 muestras, el 16% para Shigel/a spp, el 12°/o para Campylobacter 
jejuni. el 10% para Salmonel/a spp y el 62°/o para no identificados mientras que en 
el HIM (Hospital Infantil de México) de 67 muestras, el 34% fue Shigella spp, el 
22% para Campylobacter jejuni, 3% a Salmonella spp y 37% a no identificados, al 
realizar el análisis estadístico se observa que hay una diferencia significativa en 
Shigella spp y en los no identificados. Se hace evidente que hay una variación, ya 
que la frecuencia varia entre paises, poblaciones de un país y aldeas de una 
población; esta variabilidad guarda relación con la transmisión fecal-oral. ya sea 
por manos o por alimentos contaminados y las deficiencias en los servicios 
públicos y conocimiento de la higiene personaJ,s..7 a la cual pertenezcan los 
distintos grupos familiares dentro de cada localidad.5 

Es importante señalar que la búsqueda de la patogenicidad por virus y parásitos 
intestinales además de E. coli en las mismas muestras se está llevando a cabo en 
otros proyectos de la misma unidad debido a la gran importancia que representa 
estos enteropatógenos en los casos de diarrea aguda. 

Existe una amplia lista de agentes causantes de diarra infecciosa en lactantes y 
niños menores de cinco años. En este trabajo encontramos que en menores de un 
ar'\o, Shige/la spp se aisló en un 2% de los niños del IMSS, no así en el HIM en 
donde no se obtuvo ningún aislamiento. En los ninos de 12-23 meses este mismo 
microorganismo se aisló en mayor proporción en los pacientes del HIM. lo mismo 
que en los de 24-60 meses. Para el caso de Campylobacter spp, en los niños 
menores de un año del HIM se aisló principalmente este microorganismo (57%), 
no así en los de 12-23 meses y 24-60 meses que se aislaron en semejante 
proporción en ambas instituciones. Estas diferencias pueden ser debidas a que el 
HIM es de concentración, principalmente de nif"los de escasos recursos 
económicos. En estudios similares a este se encontró que esta etapa de la vida 
favorece la infección por estos microorganismos.2º·"'7 · .. 

9
·
51 

En los paises en desarrollo, del 70-80°/o de los casos de diarrea infecciosa son 
originados por agentes virales. 7

·
20 los más habituales son Rotavirus que afecta 

entre 6 y 24 meses de edad3
·
8

, Adenovirus entre los 18-24 meses de edad5 y el 
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agente Norwalk. La causa bacteriana se encuentra por tanto entre el 1 O y 20% de 
los casos, observándose Shigella spp en los ninos de 1 a 5 anos,11 •

17"ª·2º 
Salmonella spp en los menores de una ano11

•
1ª·20 y Camylobacterspp en menores 

de un año; la etiología parasitaria se observa en menos de 10°/o,20 principalmente 
por Gardia Jamblia y Entamoeba histolytica.6

•
18 

Sin embargo. el patrón epidemiológico varia con las condiciones sanitarias del 
medio ambiente. La mayor frecuencia de diarrea en lactantes probablemente se 
deba a una mayor exposición a los enteropatógenos en un huésped más 
susceptible y parece ser que se relaciona con la declinación de los anticuerpos 
maternos e introducción de alimentos contaminados con enterobacterias.5

·
7

·50 

Casi todo los agentes enteropatógenos producen enfermedad diarréica siendo 
comúnmente la boca la puerta de entrada produciendo infección enteral y diarrea 
mediante tres mecanismos fisiopatológicos. Si la muestra contiene sangre y moco, 
orienta hacia un proceso inflamatorio de la mucosa (tfpico de las diarreas 
invasoras) 18 y comprende más o menos el 10% del total de los casos de 
enfermedad diarréica aguda3

· 
20 presente principalmente, en menores de cinco 

años, sin predominio de algún sexo; la letalidad se incrementa directamente en 
relación con el grado de desnutrición.20 

Los agentes patógenos aislados en episodios de diarrea aguda con sangre varia 
de acuerdo con el momento, lugar y la población, de manera general. En este 
trabajo encontramos Shige//a spp (34%), Campy/obacter jejuni (18%) y Salmonella 
spp (6%), observándose que las especies de Shige//a spp ocupan el primer lugar 
entre los microorganismos encontrados. En los estudios realizados en 
Méxica20

·
46

·
47 y uno en nueva Guinea.as se identificaron especies de Shigel/a spp 

con un alto porcentaje variando de 13 a 42%, mientras que para Campylobacter 
jejuni fue de 12 a 20% y a para Sa/mone//a spp de 4 a 15% de los casos, por lo 
que los resultados obtenidos son congruentes con lo reportado anteriorniente. 

La colonización del intestino por microorganismos capaces de invadir y 
multiplicarse en el epitelio intestinal, da lugar a sangre y leucocitos 
polimorfonucleares en el moco, que suele estar presente en las heces.46 Entre Las 
bacterias invasoras o productoras de citotoxinas se encuentran los géneros de 
Shigella spp . Sa/mone//a spp y Campy/obacter spp.46·54 En este estudio, la 
bacteria invasora Shige//a spp se aisló en los nii'los de 12-23 meses (38%) y en los 
de 24-60 meses (55%) encontrando diferencia significativa, pudiéndose deber a 
que Shige//a spp solo requiere de una dosis reducida, también se reporta que se 
transmite fácilmente por contacto directo de persona a persona, siendo una de las 
razones principales del por qué la shigelosis es una enfenmedad de la pobreza e 
higiene deficiente. 7

·
19

·
20 

Para el género de Shigella han existido numerosas tendencias históricas en la 
epidemiologia de sus especies en los últimos 100 ai'los. Desde que se descubrió 
hasta fa Primera Guerra Mundial. S. dysenteriae prevaleció en todo el mundo. 
luego S. flexneri rápidamente la desplazó.20

·
21 Después de la Segunda Guerra 

!, (< (_)i\I 
l . L'TT : 

~' ~~.1 

54 



Mundial, S. sonnei sustituyó a S. flexneri =mo el agente predominante en las 
naciones industrializadas, pero no en los paises en vfas de desarrollo.2 ª·21 

En el presente estudio se aislaron de muestra de diarrea con.sangre un iota! de 47 
cepas de Shigel/a de las cuales 30 son S. sonnei, 10 S.•flexneri, s·s. boydiiy 1 S. 
dysenteriae. 

En algunos estudios realizados en Méxi=2º·...,·47
•
51 se aislaron con mayor 

frecuencia S. f/exneri, S. sonnei y S. boydii, en cambio en el estudio de Garcfa y 
col. 52 , se aislaron S. sonnei con 7, S. f/exneri con 5 y S. boydii con 3, lo cual 
sumado a nuestro estudio hace suponer que nuestra población puede empezar a 
cambiar los estándares de vida y de higiene, los cuales tienden a seleccionar 
organismos menos virulentos. 

La enfermedad diarréica inicia como un proceso infeccioso causado por la 
penetración en la mucosa intestinal de alguna de las diversas especies del género 
Salmonel/a. 22 En áreas endémicas. son considerados un grupo de alto riesgo de 
infección y el grupo de edad más afectado se constituye por lactantes y 
preescolares. 20 Ef aislamiento del género Salmonella en diarrea con sangre en el 
presente estudio fue de 9 S. enteritidis. En los estudios de Torres, col.47 y Suárez y 
col.46 y Garcfa y col. 52

, el aislamiento fue de 11 casos, 5 casos y 26 casos 
respectivamente. lo que pone de manifiesto la frecuencia del microorganismo, en 
los paises en desarrollo esta infección ocurre en los recién nacidos que son 
especialmente sensibles. 20

·
47 Los pacientes mayormente afectado en diarrea con 

sangre en el reciente estudio son los menores de un afio (10º/o). El 
microorganismo se adquiere mediante la ingestión del bacilo en comida o agua 
contaminada con excretas humanas, por contacto directo con un pacientes 
enfermo o por un portador asintomático,20·

22 sin embargo. en los niños de corta 
edad e inmunodeficientes. se pueden dar lugar a casos graves de diarrea aguda, a 
veces con invasión extraintestinal, que requiere tratamiento enérgico. La 
frecuencia de portadores sanas es elevada y su hallazgo en casas esporádicos de 
diarrea debe interpretarse con cautela. 51 

Campylobacter (griego kampy/os, curvo y baktroon, bastón pequeflo) 
originalmente conocido como un microorganismo patógeno de animales asociado 
con abortos en ovejas y vacas es un bacilo gram negativo reportado desde 1909 y 
se clasificó como Vibn·o fetus debido a su morfología; 14

·
2º su importancia 

permanecía desconocida durante afies y fue hasta 1947 que se descubrió como 
causa de diarrea en humanos 13

·
20 para el año 1963 se propuso el género 

Campylobacter cuando se reconoció que las bacterias conocidas anteriormente 
como VibnO fetus no pertenecían a la familia Vibdonaceae. 13 Hoy en dfa se ha 
demostrado que constituye una de la causas principales de enteritis bacteriana en 
el mundo.20

·
51 Entre los Campy/obacterestán las especies tennofilicas que causan 

gastroententis en humanos, de tas cuales la especie que más se aisló en el 
presente estudio en muestras de diarrea con sangre fue C. jejuni con un total 1 So/o; 
en fos estudios de Torres y col." y Suárez y col. 46 se aislaron 20% y 15% 
respectivamente. no significa que las demás no sean importantes, sino que C. 
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jejuni está presente en más del 90% de los casos. 13 En estudios recientes se han 
encontrado otras especies ~ue anteriormente no eran relacionadas como 
causantes de diarrea en nil'\os, 5

·
27 predominando en menores de un ai"io.11 •2 º En 

este trabajo se observó una diferencia significativa en las diferentes etapas de 
edad. Podemos decir que cada vez se identifica más Campylobacter debido a que 
las técnicas han progresado para su aislamiento. cultivo e identificación. 5 ' 

En paises en desarrollo la infección por Campylobacter es endémica ya que se 
aísla tanto en sujetos asintomático como con diarrea.13

•
2 º·27

·"'
7

•
53 En humanos es 

uno de los agentes que se aisla más frecuentemente en casos de diarrea liquida y 
de disenteria. 13 Por lo anterior se deduce que los nit'\os están expuestos al 
contagio con C. jejuni a una edad muy temprana en los pases en desarrollo,2º·46 en 
donde puede constituir un patógeno importante en ios casos de diarrea de tipo 
disentériforme y debe interpretarse su aislamiento sistemático en este tipo de 
casos.-1.6 

Los aislamientos de Aeromonas spp fue en 6 casos (13%>) de los cuales fueron 2 
A. cavie. 3 A. media y 1 A. sobria. todos en menores de dos anos con diarrea con 
sangre. El microorganismo causa enteritis, con fiebre elevada, dolor abdominal y 
evacuaciones lfquidas.3

·
20 y en ocasiones se ha descrito coma agentes causales 

de enfermedad diarréica crónica y disenterla.ª·20 El aislamiento requiere de medios 
selectivos y ambientes especiales por lo que a menudo no se realiza. 3 Otro motivo 
por el cual se hace dificil su aislamiento es que se encuentran principalmente en 
agua dulce estancada o corriente y sólo se encontrará en tiempo de lluvias. 14 

La diarrea líquida o acuosa. alcanza el 80°ic> de los casos en niños. 13 

frecuentemente es el resultado de una infección en el intestino delgado, en la capa 
epitelial superficial y su principal complicación es la deshidratación, no importando 
el sexo del paciente. Los resultados obtenidos para diarrea con sangre fueron 139 
muestras y en diarrea sin sangre 85 muestras, encontrándose Shigella spp en el 
34o/o y 5°/o re~pcctivan1cnte. y t:xistiendo diferencia significativa. Al respecto, en los 
estudios de Uysal y col. 55 en Turquía, en ninos de un mes a 14 arios encontraron 
Stugella sp.o 13.8%. C. ¡ejuni 8.3% y Sa/monella spp 1.3% por otro lado, Venegas 
y col. 54 en tv1éxico reportan en niflos de un mes a 10 anos 4.7o/o de Sa/monella spp 
y 2.9::;.-o de Shigella spp poniendo de manifiesto que las bacterias se presentan en 
las muestras. no aclaran si se observa sangre macroscópicamente u oculta, o sólo 
está ausente cuando se trata de virus y bacterias enterotoxigénicas o 
~arás:'!os. 13· 54 

En 3 pacientes s.a encontró infecciones mix!as. al 13°/o, en nil'\os con diarrea con y 
sin sangre. siendo el 2~/':) en menores de un ario. Y 13º/o en los de 12 a 24 meses y 
2º/o en los de 24-60 meses encontranao diferencia significativa en las tres etapas. 
Este tipo de infección ha sido descrita con frecuencia en estudios llevados a cabo 
en nuestro medio,"'ti-51 encontrándose hasta un 15-20°/o de los casos, se 
desconoce hasta qué punto puede presentarse alguna interacción entre los 
distintos agentes aislados o si estas infecciones múltiples originan cuadros clfnicos 
más graves."'9 ·

51 Es dificil en estos casos determinar cual de los microorganismos 
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encontrados es el responsable del padecimiento actual,57 su interpretación es aún 
oscura, tanto para el cllnico como para el epidemiólogo.51 La frecuencia de estas 
infecciones asociadas está en relación directa con el grado de pobreza e 
1gnorancia49'57 y las deficientes condiciones sanitarias en que viven los niños 
estudiados.49 

Existe también una proporción de casos donde no ha sido posible identificar algún 
patógeno, como en este proyecto en donde se encontró que en el HIM fue de 37% 
y para el IMSS fue de 62% encontrando diferencia significativa, estas variaciones 
dependen de numerosos factores como son las condiciones geoclimáticas locales, 
la edad del paciente, el rigor cllnico con que se establezca el diagnóstico, el 
tiempo de evolución del padecimiento en el momento mismo de realizar el estudio, 
carnbios epidemiológicos y estacionales de los distintos agentes infecciosos, 
posibles variaciones en la virulencia de los microorganismos y por ultimo 
diferencias en la calidad, especificidad y sensibilidad de las técnicas 
m1crobiológicas que se utilicen.57 En cuanto a resultados microbiológicos existen 
diversos factores: la dificultad de analizar muestras efectivamente frescas o 
adecuadamente conservadas, el tiempo de toma de muestra, la toma en etapas 
avanzadas de la infección o después del uso de medicamentos que disminuyen el 
numero de microorganismos identificables y además de que la eliminación del 
microorganismo es cíclica, el presupuesto elevado que se requiere y no siempre 
sa dispona3

, o que todavía se desconocen otros agentes productores de diarrea 
que es necesario descubrir.57 

Muchos pacientes con infección por Campy/obacter jejuni en paises en vlas de 
desarrollo presentan leves síntomas~ no requieren tratamiento antimicrobiano ya 
que la diarrea se autolimita.25

·
58

·
5 

•
61

•
62 El tratamiento es recomendable en 

pacientes con sintomas graves. en recaidas o infecciones prolongadas61
•
62 y en 

infecciones con síndrome de inmunodeficiencia adquirida (VHI) o en pacientes 
inmunocomprometidos.25 Por otro motivo que se requiere de tratamiento es para 
reducir la duración de excreción de Campylobacter jejuni y evitar complicaciones 
del paciente.25 o también los síntomas como fiebre, dolor abdominal se pueden 
contundir con infecciones con otros microorganismos como Sa/monella y 
Shigella. 58 En este trabajo se evaluó la actividad "in v1tro" por medio de E-test a 
cuatro antibióticos (amoxicilina. ofloxacina, metronidazol y trimetroprim­
sulfametoxazol} para comprobar la sensibilidad y resistencia en el aislamiento 
obtenido de Campy/obacter jejuni la ofloxacina es una quínolona fluorada con 
amplio espectro antibacteriano para erradicar la mayoría de las especies de 
bacterias gram negativas, muchas de tas gram positivas y algunas anaerobias.63 

En este estudio se presentó un 68°/o de resistencia .. in vitre... En el estudio de 
Sánchez y col.50 realizado en España encontró una resistencia del 26.3º/o 
sugiriendo una precaución. evitando el uso indiscriminado de este 
medicamento60

·
61 Con respecto a quinolonas en general encontró un incremento 

en la resistencia de 1988 a 1991 del 8.7 a 47.6°/o. 
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Las fluoroquinolonas son consideradas el tratamiento de elección. en especial 
para adultos y como prevención en viajeros,58·61 observándose un incremento en 
la proporción de microorganismos resistentes en diversos paises58·59 En Holanda 
Talsma y col.66 encontraron en muestras de heces, de 1994 a 1997, un aumento 
de la resistencia del 11°/o al 29%. probablemente debido a una mutación en la 
éicido desox1mbonucléico girasa o en ta topoisomerasa IV,65

·67·68 por lo que es 
necesario seguir con los antibiogramas ya que las cepas de Campylobacter spp 
son policlonales, es decir. se albergan en la flora intestinal del hombre y de los 
animales. 59 El permanente incremento en la resistencia a fluoroquinolonas se debe 
probablemente al impacto del uso en veterinaria, por lo que seria importante la 
investigación de la fuente que da la resistencia en humanos y en animales.66 

Para trimetroprim·sulfametoxazot se encontró un 96º/o de resistencia. al respecto 
Gómez y col. 61 encontraron un 93.3°/o de resistencia proponiendo que en la 
especie de C. jejuni hay una combinación sinergista que depende en cierta medida 
de la sensibilidad del microorganismo a cada fármaco, también se sugiere que 
existen cepas multiresistentes por lo que es necesario la detección, selección y 
difusión de este tipo de cepas multiresistentes.61 

Con respecto a la amoxicilina se encontró un 8°/o de resistencia en las cepas 
probadas en este estudio y en el estudio de Tajada y col.62 reportan un 14°/o de 
resistencia frente a C. jejuni. 

Metronidazol es un compuesto heterociclico derivado el nitroimidazol, que tiene 
actividad frente a Campylobacterspp.63 La prueba de sensibilidad reportó un 88% 
de resistencia aunque se indica que posiblemente es una alternativa, para el 
tratamiento de este organismo.sa.5' 

Es importante recalcar que en una encuesta en México, se reporta que los 
antibióticos más utilizados son las ampicilinas. penicilinas, metronidazol y 
trimetroprim-sulfarnetoxazol habitualmente para infecciones gastrointestinales y 
del tracto respiratorio superior36 lo que ayuda a la presencia de resistencia. 

Finalmente podemos resaltar que E-test es una técnica simple y más rápida ~e 
las técnicas tradicionales, y para antibiogramas no requiere equipo especial.6 71 

Se dispone de un orden de agentes antimicrobianos y puede usarse para 
bacterias fastidiosas y no fastidiosas 71 tales como estafilococos, enterococos. 
bacilos gram negativos, Campylobacter je¡,uni, Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae y Helicobacter pylori. 9

•
71 
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1 O. CONCLUSIONES 

Los microorganismos causantes de diarrea en niños menores de cinco años 
fueron Shigella spp con un 23º/a, Campy/obacter spp con 15% y Salmonel/a spp 
8°/o. 

Se observa una diferencia·.· en·.los microorganismos aislados de muestras de 
diarrea aguda con sangre por grupo de edad: · ·- · 

;.. En los menores de U~· ano el más frecuente fue Campylob~'c:ter spp (37%), 
seguido de Safmonel/a spp (10°/o). . .-.. ' < 

;... En los de 1-2 años- Shigella spp (38%) y. después c;ampylobacter spp 
(19%). - -

- ' ·• :~,::. =; :.:·. ·• ·. , • 

:;. En los mayores de dos anos se aisló principalméríte' Shlgelfa spp- (5S%). 

En las muestras de diarrea.sin sangre los microorga·nli,.,;ds-•aisi3clos>con mayor 
frecuencia fUeron Campy/obacter spp y Sa/manel/a 'spp sin 'i_mportar la- edad:· · 

' _,,-_·_· ''.'-~·/:>·~·-_'.:' ·_·_.< -\_> 

La resistencia a las cepas de Campylobacter jejuni por el-método de _E-test fue 
trimetroprim-sulfametoxazol un 96o/o, metronidazo( un• 88%, ofloxacina- un· 68% y 
amoxicilina un 8°Jó. -·· - · · · 
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11. ABREVIATURAS 

AC C/A: Agar carbón con antibiótico. 
AC S/A: Agar carbón sin antibiótico. 
AFC: Antfgenos del factor de 
colonización. 
ADN: Acido Desoxirribonucléico. 
ADP: Adenosina difosfato. 
AMPc: Adenosin monofosfato cíclico. 
ARN: Acido ribonucléico. 
ARNm: Acido ribonucléico mensajero. 
ARNr: Acido ribonucléico ribosómico. 
ARNt: Acido ribonucléico de 
transferencia. 
A TP: Adenosin trifosfato. 
fl·hem: Beta hemólisis. 
BHI: Caldo infusión cerebro corazón. 
C: Campylobacter spp. 
º C: Grado centlgrado. 
Campy BAP: Medio de Blaser. 
CCDA: Agar carbón cefoperazona y 
desoxicolato. 
CMI: Concentración minina 
inhibitoria. 
CMN: Centro Médico Nacional. 
CS: Caldo selenita. 
CSM: Medio de carbón base sangre. 
C02: Dióxido de carbono. 
O-ala: D- alanina. 
E. coli: Eschenchia coli. 
EPEC: E. coli enteropatógeno. 
ECEH: E. coli enterohemorrágica. 
ECEI: E. co/i enteroinvasiva. 
ECET: E. coli enterotoxigénica. 
ESC: Esculina. 
FEA: Factor enteroadherente. 
FEN: Agar de fenilalanina. 
GE: Gelosa especial. 
GM: Gangliósido. 
GMPc: Guanisin monofosfato ciciico. 
Gs: proteína reguladora. 
GS: Gelosa sangre. 
GS/A: Gelosa sangre con antibiótico. 
H: hemólisis. 
H: antígeno flagelar. 
H2: Hidrógeno. 

Hep-2: Células de carcinoma laringeo 
humano. 
HIM: Hospital Infantil de México. 
HOSP: Hospital. 
H2S: Acido sulfhldrico. 
lgA: lnmunoglobulina A. 
IMSS: Instituto Mexicano del Seguro 
Social. 
INO: Caldo inositol. 
IPA: Antfgenos de plásmidos para la 
invasión. 
K: Antfgeno capsular. 
KDa: Kilodalton. 
Lac: Colonias de lactosa. 
LIS: Caldo lisina. 
LPS: Lipopolisácarido. 
MAL: Caldo malonato. 
MAN: Caldo manitol. 
Mda: Megadalton. 
Mg/mL: Microgramos por mililitro. 
MH: Agar Müeller-Hinton. 
MIO: Medio de movilidad indol y 
ornitina. 
µL: Microlitro. 
µm: micrómetro. 
mm: milimetros. 
MR: Manosa resistente. 
MS: Manosa sensible. 
Nz: Nitrógeno. 
NaCI: Cloruro de sodio. 
nm: Nanómetro. 
NAD: Nicotinamida adenina 
dinucleótido. 
NAG: N-acetilglucosamina. 
NAM: N-acetilmurámico. 
N03: Agar para nitratos. 
O: Antígeno somático 
02: Oxigeno. 
O/F: Medio básico de Hugh y Leison. 
PABA: Acido para aminobenzóico. 
PAS: Acido para aminosacilico. 
PL-P: Lipido transportador. 
Ppi: Fósforo inorgánico. 
PVA: Polivinilico alcohol. 
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RM/PV: Caldo de rojo de metilo/ 
Voges-prokauer. 
S: Salmonella spp. 
S: Shigella spp. 
SKM; Medio de Skirrow. 
Sor: Colonias sorbitol 
SSM: Medio selectivo semisólido. 
SS: Agar para Sa/monel/a y Shigella. 
SSI: Solución salina isotónica. 
STL 1: Toxina semejante a la Shiga 
like. 
TE: Toxina termoestable. 
TL: Toxina termolábil. 

TSI; Agar hierro triple azúcar. 
UDP: Uridin difosfato. 
ufc/mL: Unidades formadoras de 
colonias por mililitro. 
UIMEIP: Unidad de Investigación 
Médica en Enfermedades Infecciosas 
y Parasitarias. 
UMF: Unidad Médica Familiar. 
URE: Caldo urea. 
UTP: Uridin trifosfato. 
VT1 : Toxina vero l. 
XLD: Agar Xilosa-Lisina-Desoxicolato. 

TESIS CON 
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12. GLOSARIO 

Ablactación: Destete del lactante. 
Final del período de secreción 
mamaria.72 

Abscesó: Cavidad que contiene pus 
y está rodeada de tejido inflamado 
como consecuencia de la supuración 
en una infección localizada; la 
curación del absceso se produce 
cuando éste drena o es abierto 
quirúrgicarnente. 72 

Absorción Intestinal: Paso de los 
productos de la digestión desde la luz 
del intestino delgado a la sangre y 
vasos linfáticos de las paredes 
intestinales. ' 2 

Ácido desoxirribonucléico (ADN): 
Gran molécula de ácido nucléico que 
se encuentra principalmente en los 
cromosomas de los núcleos celulares 
y que es portadora de la información 
aenetica de las células vivas. 72 

Acido nucléico: Polímero de elevado 
peso molecular compuesto de 
nucle6t1dos; cada nucle6t1do consta 
de una purina o base pirimidinica. de 
una ribosa o desoxirribosa y un grupo 
fostato Son los encargados de la 
transmisión y determinación de las 
características genéticas. ' 2 

Ácido ribonucléico (ARN): Ácido 
nucléico localizado tanto en el núcleo 
como en el citoplasma celulares, que 
transmite la información genética del 
núcleo al citoplasma. En el 
citoplasma cumple la función de 
ensamblaje de las proteinas. 72 

Ácido ribonucléico mensajero 
(ARNm): Molécula de ARN que 
contiene una secuencia de bases 
complementarias al ADN; dirige la 
síntesis de proteínas, ARN de 
transferencia (ARNt). Un tipo de ARN 
que participa en el proceso de 
traducción; cada aminoácido se 
combina con una o más moléculas 

especificas de ARN de 
transferencia. 73 

Adenitis: Trastorno inflamatorio de 
una glándula o un ganglio linfático.72 

Adenosina: Compuesto derivado del 
ácido nucleico constituido por 
adenina y un azúcar, la 0-ribosa. La 
adenosina es el componente 
molecular fundamental de los 
nucleótidos monofosfato de 
adenosina y de los ácidos nucléicos, 
ácido desoxirribonucléico y ácido 
ribonucléico. ':"Z 

Adenosina, difosfato de (AOP): 
Producto de la hidrólisis del difosfato 
de adenosina. 72 

Adenosina, fosfato de: Compuesto 
constituido por el nucle6tido de 
adenosina unido a ~ravés de su grupo 
ribosa a una, dos o tres moléculas de 
ácido fosfórico. Tipos de fosfato de 
adenosina, todos ellos 
interconvertibles, son el monofosfato 
de adenosina, el difosfato de 
adenosina y el trifosfato de 
adenosina. 72 

Adenosina, monofosfato cíclico de 
(AMPc): Nucleótido ciclico formado 
por la acción ce la adenilciclasa sobre 
el trifosfato de adenosina. Este 
compuesto ciciico se conoce como 
segundo mensajero y participa en la 
acción de las catecolaminas, la 
vasopresina. la hormona 
adenocorticotropa y muchas otras 
hormonas.72 

Adenosina, monofosfato de (AMP): 
Éste compuesto de adenina, D-ribosa 
y ácido fosfórico que afecta a la 
liberación da energía en al trabajo 
muscular.72 

Adenosina, trifosfato de (ATP): 
Compuesto por el nucleótido 
adenosina unido a través de su grupo 
ribosa a tres moléculas de ácido 
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fosfórico. Sirve para almacenar 
energfa.72 

Agar sangre: Medio de cultivo 
constituido por sangre y agar nutritivo 
que se utiliza en bacteriologla para 
cultivar determinados 
microorganismos.72 

Aglutinación: Rea=ión entre un 
anticuerpo y el antlgeno fijado a la 
célula. que da por resultado un 
amontonamiento de células.7 .. 

Agente etiológico: Causante de una 
enfermedad.72 

Anaerobio: Microorganismo que 
crece y vive en ausencia completa o 
casi completa de oxlgeno.72 

Anaerobio facultativo: Organismos 
que utilizan el oxigeno para crecer 
cuando está disponible, pero también 
pueden crecer sin él. 74 

Aniones: Iones cargados 
negativamente. 72 

Anorexia: Falta o pérdida del apetito, 
lo que ocasiona abstinencia de 
comer. 72 

Antibiótico: Producto metabólico de 
un organismo que mata o inhibe el 
crecimiento de los 
microorganismos. 74 

Anticuerpo: Protelna defensiva 
producida por el sistema inmunitario 
en respuesta a 1a exposición a un 
antígeno. 74 

Anticuerpo lgA: Segundo tipo más 
importante de anticuerpos; su función 
principal es la de proteger las 
superficies mucosas. 7 

.. 

Antígeno: Marcadores moleculares 
de la superficie de todad las células, 
los virus. y otras moléculas de gran 
tamai'\o. tales como algunas drogas, 
que provocan una respuesta de los 
linfocitos. 74 

Ant:imicrobiano: Relativo a una 
sustancia que destruye las bacterias 
o inhibe su crecimiento o 
reproducción.n 

Apéndice: Estructura accesoria 
ligada a otra parte u órgano.72 

Bacilo: Bacteria con forma de 
bast6n.72 

Bactaremia: Presencia de bacterias 
en la sangre. 74 

Bacteria: Cualquier microorganismo 
unicelular de la clase Esquizomicetos. 
El género presenta variedades 
morfológicas y sus componentes 
pueden ser esfericos (cocos), 
alagados(bacilos), espirales 
(espiroquetas) o en forma de coma 
(vibrios).72 

Bacteria Gram negativa: Eubacteria 
que tienen una pared celular fina 
rodeada de una membrana externa. 74 

Bacteria Gram positiva: Eubacteria 
que tiene una pared celular gruesa, 
pero que carecen de membrana 
extema.74 

Caja do Petrl: Recipiente poco 
profundo con fondo plano hecho de 
vidrio o plástico. que se usa como 
recipiente para medio sólido. 75 

Caldo: Medio liquido complejo. 74 

Catalizador: Sustancia que modifica 
la velocidad de una reacción química 
sin ser alterada permanentemente 
por el proceso. 72 

Cefalea: Doler de cabeza debido a 
múltiples causas.72 

Cepa: Una población de céfulas 
descendientes todas de una sola 
célula; un clon.13 

Célula: Unidad fundamental de los 
tejidos vivos. 72 

Citoplasma: Contenido celular dentro 
de la membrana plasmática, 
excluyendo ef núcleo."' 
Citoesqueleto: Estructura intracelular 
de las células eucariotas. compuestas 
por microtúbulos, microfibrillas y 
filamentos intennediarios. 74 

Citotoxina: Sustancia que tiene un 
efecto tóxico sobre determinadas 
células. 72 
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Clon: Población de células, todas 
ellas descendientes de una sola 
célula; cantidad de copias obtenidas 
al dejar que un fragmento de ADN 
insertado se duplique por la acción de 
un fago o por un plasmido.73 

Coco: Célula bacteriana con forma 
esférica. 7 3-75 

Código genético: Correspondencia 
entre los codones del ARNm y los 
aminoácidos de las proteinas.74 

Codón: Secuencia de tres bases 
purinicas y pirimidinicas que codifican 
para un animoácido especifico. 73 

Colecistitis: Inflamación aguda o 
crónica de la vesícula biliar.72 

Cólico: 1. Dolor visceral agudo 
producido por !a torsión, obstrucción 
o espasmo de la fibra muscular lisa 
de un órgano hueco, como el uréter o 
el intestino. 2. Relativo al colon. 72 

Colitis: Inflamación del colon 
producida bien por un colon irtitable 
episódico y funcional, bien por una 
enfermedad inflamatoria crónica y 
progresiva. 72 

Colon: Porción del intestino grueso 
que se extiende desde el ciego al 
recto y se divide en ascendente, 
trasverso, descendiente y sigmoide. 72 

Colonia: Apilamiento o masa visible 
de microorganismos que crecen 
sobre un medio sólido, provenientes 
de una sola célula. Tienen diferentes 
aspectos 't tamaños (lisa, rugosa, 
enana). 7

3-
7 

Concentración mínima inhibitoria 
(CMI): Concentración mas baja de 
una droga que inhibe el crecimiento 
de un microorganismo determinado.74 

Conjugación: En los eucariotes. el 
proceso por el cual los gamentos 
haploides se fusionan para formar un 
c1goto o diplo1de; en los procariontes. 
la transferencia de información 
genética de una célula a otra por 
contacto ~ntre células. 73 

Crecimiento exponencial 
(crecimiento logarítmico): Fase de 
crecimiento en el cual el número de 
células de la población se duplica 
constantemente durante 
determinados intervalos de tiempo. 74 

Cromosoma bacteriano: Molécula 
sencilla de ADN circular que codifica 
todas las funciones esenciales de la 
célula bacteriana.7

"' 

Cultivo: Cepa o clase particular de 
un organismo que crece en un medio 
de laboratorio. 7

"' 

Defecación: Eliminación de heces 
del conducto digestivo a través del 
recto. 72 

Deshidratación: Pérdida excesiva de 
agua de los tejidos corporales, que se 
acompaña de un trastorno en el 
equilibrio de los electrólitos 
esenciales, particularmente el sodio, 
potasio y cloro. 72 

Destetar: Inducir al niflo a renunciar a 
la alimentación de pecho para hacerle 
ingerir otros alimentos distintos de la 
leche materna. 72 

Diarrea: Eliminación frecuente de 
heces sueltas y acuosa, 
generalmente debido al aumento de 
la motilidad del colon. 72 

Cimero: Compuesto formado por la 
unión de dos radicales o dos 
moléculas de un compuesto mas 
sencillo al igual que el polímero esta 
formado por dos o mas moléculas de 
un monómero.72 

Disenteria: Inflamación del intestino, 
especialmente del colon. que puede 
deberse a irritantes químicos, 
bacterias, protozoos o parásitos. Se 
caracteriza por deposiciones 
frecuentes, heces con san~e, dolor 
abdominal y tenesmo rectal. 
Electrólito: Elemento o sustancia 
que. cuando se funde o se disuelve 
en agua u otro disolvente, se disocia 
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en iones y es ca~az de conducir 
corriente la eléctrica. 72 

Elementos transponibles: 
Fragmentos cortos de ADN que 
tienen la capacidad para desplazarse 
de un sitio a otro del genoma (genes 
saltarines). 74 

Endémico: Enfermedad que se 
presenta siempre en una población~ 
con un número de casos semejante. 4 

Endocitosis: Proceso mediante el 
cual una célula engloba materiales 
sólidos y los incorpora en la célula. 74 

Endotoxina: Componente 
lipopolisacárido de la membrana 
externa de las bacterias Gram 
negativas que es perjudicial para los 
seres humanos y otros animales; la 
toxicidad está mediada por el lipido 
A 74 

Enfermedad: Estado de desequilibrio 
funcional que se resuelve por la 
recuperación o la muerte. 74 

Entérico: lntestinal.n.74 

Enteritis: Inflamación de la cubierta 
mucosa del intestino delgado debida 
a diversas causas: agentes 
bacterianos y víricos , o factores 
funcionales o inflamatorios. 72 

Enterobacterias: Relativo a una 
especie de bacterias presente en el 
conducto digestivo.72 

Enterocolitis: La afectación del 
intestino delgado y del grueso se 
denomina enterocolitis. Inflamación 
aguda del intestino.72 

Enterotoxina: Compuestos que son 
perjudiciales para las células 
epiteliales que recubren el tracto 
intestinal. 74 

Enzima: Proteína producida por las 
células vivas que cataliza las 
reacciones qulmicas en la materia 
orgé:nica.72 

Especie: Colección de cepas 
estrechamente relacionadas. 73 

Epidemiología: Estudio de la 
incidencia, distribución y etiologla de 
las enfermedades en el hombre.72 

Epitelio: Cubierta o revestimiento de 
los órganos internos y externos del 
cuerpo, incluidos los vasos. Está 
constituido por células unidas entre si 
por material conjuntivo que se 
dispone en un número variable de 
capas y son de distintos tipos. 72 

Espora: Forma que asumen algunas 
bacterias y que es resistente al calor, 
la desecación y a los productos 
qulmicos. 72 

Estreñimiento: Dificultad en la 
eliminación de las heces o emisión 
incompleta e infrecuente de heces 
anormalmente duras. 72 

Etiología: Estudio de todos los 
factores que pueden intervenir en el 
desarrollo de una enfermedad, 
incluyendo la susceptibilidad del 
paciente. la naturaleza del agente 
patológico y la forma en que éste 
invade el organismo afectado.72 

Eucarionte: organismo que posee 
células con un núcleo verdadero. 
Denominadas también eucariota. 
eucariótico. 72 

Evacuar: Eliminar una sustancia de 
la cavidad, espacio, organo o 
conducto del organismo.72 

Excretar: Evacuar una sustancia de 
desecho del organismo, 
generalmente por medio de una 
secreción normal. 72 

Exotoxinas; Proteínas muy 
destructivas producidas por 
determinados patógenos; la mayorla 
de las exotoxinas están compuestas 
por dos subunidades: B, o 
componente de unión, y A, o 
componente activo. 74 

Extravasación: Paso o escape hacia 
los tejidos de un liquido, 
generalmente sangre, suero o linfa.72 
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Factores de resistencia: Plásmidos 
que llevan genes que codifican 
resistencia a drogas.7~ 
Fagocitosis: Proceso por el cual 
detelTilinadas células engullen y 
desechan microorganismos y detritus 
celulares.72 

Fase lag ( fase logarítmica o fase 
exponencial): Fase del ciclo de 
crecimiento microbiano en la que se 
produce un crecimiento 
exponencial. 74 

Fatiga: Estado de agotamiento o 
pérdida de fuerza. 72 

Fermentación: Transformación 
quimica provocada en una sustancia 
por la acción de una enzima o un 
microorganismo. 72 

Fiebre: Elevación ano1TI1al de la 
temperatura del cuerpo por encima 
de 37º c. debida a enfemledad.72 

Filtro de membrana: Membrana de 
nitrocelulosa con poros demasiados 
pequeños como para que sean 
atravesados por las células 
microbianas. 74 

Fimbria: Estructura filamentosa corta 
sobre una célula bacteriana; aunque 
semejante en estructura a los 
flagelos, generalmente se encuentra 
en muchas copias y no participa en la 
motilidad. Desempe~a un papel en la 
adherencia a las superficies y en la 
forniación de peliculas.73 

Flagelo: Órgano de locomoción en 
forma de látigo que poseen algunas 
bacterias y protozoarios. 75 

Fosfolipidos: Constituyentes de las 
unidades de membrana; compuestos 
por un glicerol, dos ácidos grasos y 
un gru¡.o fosfato al que se une otro 
grupo." 
Frecuencia: Número de veces que 
se repite cualquier fenómeno dentro 
de un cierto periodo de tiempo.72 

Gastroenteritis: Inflamación del 
estómago y el intestino que 

acompafla a numerosos procesos 
gastrointestinales. Los síntomas 
consisten en anorexia. náusea. 
vómitos molestias abdominales y 
diarrea.72 

Gen: Unidad biológica de material 
genético y de la herencia biológica. El 
gen se considera una secuencia 
particular de ácidos nucléicos, dentro 
de una molécula de ADN, que ocupa 
un lugar preciso en un cromosoma y 
es capaz de autorreduplicación 
mediante codificación de una cadena 
polipeptldica especifica. 72 

Genoma: Conjunto de información 
genética de un organismo.74 

Gennen: Cualquier microorganismo, 
especialmente los patógenos. 72 

Gram negativo: Que posee la 
coloración rosada de Ja contratinción 
que se utiliza en el método de Gram 
para teriir microorganismos.72 

Heces: Excrementos o productos de 
desecho del conducto digestivo que 
se fonna en el intestino y se expulsan 
a través del recto." 
Hematíes: Células sangulneas72 

Hemolisina: Cualquiera de las 
numerosas sustancias que lisan o 
disuelven los hematíes. 72 

Hemóllsis: Destrucción de los 
eritrocitos. En el contexto del cultivo 
de estreptococos en agar sangre, es 
la destrucción de todos los eritrocitos 
que rodean a una colonia; la 
decoloración del medio se llama 13-
hemólisis, mientras que la 
destrucción de la mayorla de los 
eritrocitos y la producción de un 
pigmento verde se llama a­
hemólisis. 75 

Huésped: Organismo capaz de 
sustentar el crecimiento de un virus o 
de un parásito. 73 

Íleon: Porción distal del intestino 
delgado que va desde el yeyuno al 
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ciego. Tiene pliegues circulares 
peque"os y poco numerosos y 
múltiples islotes de ganglios linfáticos. 
Termina en la fosa iliaca derecha, 
abriéndose en la cara medial del 
inrestino grueso.72 

Incidencia: Con relación a la 
transmisión de una enfemledad. 
cantidad de casos de la enfermedad 
en un su1?.fonjunto especifico de la 
población.' 
Incubar: Dejar crecer en un ambiente 
cálido. 7

" 

Infección: Invasión del organismo 
por microorganismos que se 
reproducen y multiplican.72 

Inflamación: Reacción caracterlstica 
a las partlculas y los estimules 
extraños. que dan como resultado 
enrojecimiento, hinchazón, calor y 
dolor.73 

Inhibición: Que se evita el desarrollo 
o función. 73 

lnóculo: Material utilizado para iniciar 
un cultivo microbiano.73 

Intestino delgado: Porción más larga 
del conducto digestivo que se 
extiende desde el pílorogástrico hasta 
la unión iliocecal y mide 
aproximadamente 7 metros. Está 
dividido en tres porciones: el 
duodeno, el yeyuno y el ileon.72 

Invasivo; Capacidad de un patógeno 
para penetrar en Jas células 
hospedadoras o en Jos tejidos 
profundos.74 

In vitro: Literalmente "en vidrio"; por 
extensión, en aparatos de 
laboratorio. 75 

In vivo: En un animal o ser humano 
vivos. 75 

Iones: Atemos o grupo de átomos 
cargados. 74 

Laboratorio: Instalación. centro o 
lugar donde se lleva a cabo 
investigaciones cientificas y todo tipo 
de actividades experimentales.72 

Lactancia: Proceso de sintesis y 
secreción de leche de la mama para 
la alimentación del ni'lo. 72 

Lactante: Niño que se encuentra en 
las primeras etapas de vida 
extrauterina, hasta los 12 meses de 
edad. en que es capaz de asumir Ja 
postura erecta; algunos autores 
extienden este periodo hasta los 24 
meses. 72 

Leucocito: Glóbulo blanco, 
fagocito. 74 

Leucocito polimorfonuclear (PNM): 
Glóbulo sanguineo blanco, pequei'lo, 
activamente mótil. que contiene 
muchos lisosomas y que se 
especializan en la fagocitosis. 74 

Linfa: Fluido amarillento, claro que se 
encuentra en los vasos linfáticos y 
que acarrea varios glóbulos 
sanguíneos blancos. pero no rojos. 7

' 

Linfático: Relativo a la linfa. 74 

Lipfdo: Moléculas insolubles en 
agua, importantes en la estructura de 
la membrana celular y en algunos 
organismos la pared celular.7

"' 

Lipopolisácarido (LPS): Estructura 
compleja de lipido que contiene 
azúcares raros y ácidos grasos que 
se encuentran en muchas bacterias 
Gram negativas y que constituye la 
estructura química de la capa 
externa. 73 

Lisis: Ruptura (literalmente 
'"disolución") de un microbio u otra 
célula. que da como resultado la 
pérdida de contenido celular. 73•75 

Macrófago: Célula fagocítica que 
ingieren microorganismos muertos, 
células muertas y moribundas del 
hospedador. y partlculas extrañas; 
también son importantes como 
células presentadoras de antígenos. 74 

Macroscópico: Visible sin la ayuda 
del microscopio.75 

Medios de cultivo: Solución liquida o 
gelatinosa, que contiene los 
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necesarios 
de 

nutrientes 
crecimiento 
microorganismos. 74 

para el 
los 

Medio enriquecido: Medio de cultivo 
utilizado para favorecer la 
multiplicación preliminar de un 
organismo e incrementar las 
posibilidades de que proliferen en 
cultivos posteriores mas simples. 75 

Medio para transporte: Medio que 
incrementa las posibilidades de 
supervivencia de un microorganismo 
durante el transporte de éste desde 
un paciente hasta el laboratorio. 75 

Medio selectivo: Medio de cultivo 
sólido en el que todas las especies 
microbianas excepto una que se ha 
elegido se encuentran total o casi 
totalmente inhibidas. 75 

Membrana plasmática (membrana 
celular): La estructura fina que 
encierra el citoplasma. compuesta de 
fosfolipidos y proteínas, en una 
estructura bimolecular parecida a una 
hoja.73 

Meningitis: Cualquier infe=ión o 
inflamación de las meninges, 
membrana que rodean el cerebro y la 
médula espinal. 74 

Microaerofilicos: Microorganismos 
qu-a necesitan concentraciones de 
oxigeno inferiores a la del aire. 74 

Microorganismo: Cualquier 
organismo diminuto. habitualmente 
microscópico, ca~az de realizar los 
procesos vitales. 7 

Microscopia: Técnica para la 
del observación por medio 

microscopio. 72 

Moco: Secreción viscosa de !as 
glándulas y las membranas mucosas 
que contienen mucina, leucocitos. 
agua, sales inorgánicas y células 
exfoliadas.72 

Morbilidad: 1. 
se produce 
anomalía; se 

Frecuencia con la que 
una enfemedad o 
calcula dividiendo el 

número total de personas de un 
grupo por el número de las afectadas 
por la enfermedad o anomalla. 2. 
Frecuencia con la que se produce 
una enfermedad en una determinada 
población o área."' 
Mortalidad: Número de muertes por 
unidad de población en cualquier 
región, grupo de edad o enfermedad 
especifica; generalmente se expresa 
como muertes por 1,000, i¡or 10,000, 
o por 100,000 habitantes.' 
Motilidad gástrica: Movimientos 
peristálticos espontáneos del 
estómago que facilitan la digestión, el 
desplazamiento de los alimentos y su 
salida a través del plloro hacia el 
duodeno.72 

Móvil: Capaz de movimiento, aunque 
sea de tipo inconsciente o 
involuntario. n 
Mutación: Alteración del material 
genético ocurrida de forma 
espontánea o por inducción que 
modifica la expresión original del gen. 
Los genes son unidades estables 
pero. cuando experimentan una 
mutación, está se transmite a las 
generaciones futuras. 72 

Náusea: Sensación previa al 
vómito.72 

Nosología; Ciencia que estudia las 
enfermedades. 72 

Nucleótido: Uno de los compuestos 
en los que se divide el ácido nucléico 
por acción de la nucleasa. Consta de 
un grupo fosfato. una pentosa y una 
base nitrogenada. Cadenas de estas 
estructuras forman las moléculas de 
ADN, esencial para la vida. 72 

Parásito: Cualquier organismo que 
obtiene da otro: alimento, prote=ión 
ambiental o ambas cosas. El uso 
especial mas restngido de la palabra 
parásito para designar protozoarios, 
helmintos y otros organismos más 
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complejos que afectan al homore y a 
los animales. 75 

Pared celular: Estructura que 
recubre y protege la membrana 
celular de algunos tipos de células. 
como ocurre en los vegetales y 
ciertas bacterias. La de las células 
vegetales está compuestra por 
celulosa.72 

Patogénesis: Origen o causa de una 
enfermedad o trastorno.72 

Patógeno: Cualquier microorganismo 
capaz de producir una enfermedad.72 

Peptiglicano: La capa rígida de las 
paredes celulares, una delgada hoja 
compuesta de N-acetilglucosamina, 
ácido N-acetilmurámico. y algunos 
aminoácidos. 73 

Peristaltismo: Contracciones 
coordinadas, ritmicas y seriadas del 
músculo liso que fuerzan el 
desplazamiento de los alimentos a 
través del conducto digestivo, la bilis 
a través del conducto biliar y la orina 
a través de los uréteres.72 

Peso molecular: Peso de la 
molécula de un compuesto. obtenido 
mediante la suma de los pesos 
atómicos de los átomos que fomian 
dicha molécula.72 

Peyer placas de: Grupos de ganglios 
linfáticos situados en el ileon terminal. 
cerca de su uníón con el colon. 72 

Plásmide: Cualquier tipo de inclusión 
intracelular que posea un función 
genética, especialmente una 
molécula de ADN sepatada del 
cromosoma bacteriano, que 
determina rasgos no esenciales para 
la viabilidad del organismo, pero que 
de algún modo modifica su capacidad 
de adaptación.72 

Portador: Individuo que libera 
continuamente organismos 
infectantes, pero que no muestra los 
síntomas de la enfennedad.73·75 

Proteína: Macromolécula comJ:>uesta 
por aminoácidos polimerizados. 74 

Prevalencia: Número de casos 
nuevos de una enfermedad o de 
veces que ha aparecido un caso 
durante un periodo de tiempo 
determinado. 72 

Pseudópodo: Estructuras tubulares 
que proyectan y repli~an células 
ameboides para moverse. 4 

Purulento: Que produce pus.74 

Pus: Liquido de exudado, cremoso, 
viscoso y de color amarillo pálido o 
verde-amarillento que se produce en 
la necrosis con licuefacción. Mezcla 
de leucocitos muertos, 
microorganismos y células del 
hospedador.72 

Quimioterapia: Tratamiento de una 
enfermedad infecciosa con agentes 
químicos denominados drogas o 
antibióticos. 73

·
7

"' 

Resistencia a una droga: De un 
microorganismo: capacidad de crecer 
y reproducirse en gresencia de una 
droga determinada. -
Ribosoma: Una partlcula 
citoplásmica compuesta de ARN y 
proteína, la cual es parte de la 
maquinaria de síntesis de proteinas 
de la célula.73 

Salmonelosis: Forma de 
gastroenteriris causada por la ingesta 
de alimentos contaminados con 
Salmonella. 72 

Salud: Situación de bienestar físico. 
mental y social con ausencia de 
enfermedad y de otras circunstancias 
anormales. 72 

Salud pública: Disciplina que trata 
del desarrollo e implantación de 
planes para prevenir y controlar las 
enfemledades. 74 

Sensibilidad: 1. Capacidad de sentir, 
transmitir o reaccionar frente a un 
estlmulo.2. Susceptibilidad a una 
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sustancia. como un fármaco o un 
antígeno. 72 

Septicemia: Infección sistémica 
caracterizada por la aparición de 
patógenos en sangre circulante 
procedentes de una infección 
localizada en cualquier parte del 
organismo.72 

Shigelosis: Infección bacteriana 
aguda del intestino delgado. 
caracterizada por diarrea. dolor 
abdominal y fiebre, que se transmite 
por contacto mano-boca con las 
heces de individuos afectados por 
una especie patógena de bacterias 
del género Shigella. 72 

Shock: Estado fisiológico anormal 
que constituye la primera fase de la 
reacción del organismo frente a una 
lesión traumática. 72 

Síntoma: Indice subjetivo de una 
enfermedad o un cambio de estado 
tal como lo percibe el paciente. 72 

Sinergismo: Acción combinada, por 
ejemplo. de dos o más 
microorganismos en una infección. o 
de dos medicamentos 
antimicrobianos contra un organismo 
blanco, la cual supera la suma 
algebraica de sus acciones por 
separado.15 

Sistema inmunológico: Conjunto de 
células, principalmente linfocitos y 
órganos del cuerpo que funcionan 
-::orno defensa contra una infección.75 

Susceptibilidad: Estado o condición 
que hace más vulnerable de lo 
r:orrnal a una enfermedad o 
trastomo. 72 

Tenesmo: Deseo continuo, doloroso 
e ineficaz de orinar o defecar, 
producido de ordinario por una 
irritación del cuello vesical o del 
ano.';"2 
Tennolábil: Denominación que se 
aplica a lo '.",ue se destruye fácilmente 
por el calor. 2 

Termoestable: Denominación que se 
aplica a aquello que es resistente a 
los cambios de temperatura.72 

Tinción de Gram: Técnica que tir'\e a 
las bacterias Gram positivas de color 
violeta y a las Gram negativas de 
color rojo.74 

Toxina: Veneno o tóxico, 
generalmente producida por una 
planta o microorganismo.72 

Transcripción: Proceso por el cual 
se forma ARN a partir de un patrón 
de ADN durante la slnteis de 
protelnas. 72 

Transducción: Método de 
recombinación genética por el cual el 
ADN es transferido de una célula a 
otra mediante un vecto vírico. Existen 
diversos tipos de bacteriófagos que 
transducen material genético de una 
especie bacteriana a otra. 72 

Transfonnacián: 1. Adquisición de 
caracteres genéticos de una cepa 
bacteriana por otra emparentada, que 
se multiplica en presencia de ADN 
perteneciente a la primera; 2. Cambio 
maligno inducido en una célula 
huésped por la presencia de un 
virus. 75 

Translocación: Redisposici6n del 
material genético dentro del mismo 
cromosoma o transferencia de un 
segmento de un cromosoma a otro no 
homólogo.72 

Transposición: Intercambio de 
material genético de un cromosoma a 
otro en algún momento del proceso 
reproductor. que a menudo da lugar a 
una anomalía congénita. 72 

Transposón: Un elementos 
genéticos que se puede mover de un 
lugar a otro; contiene un elemento de 
inserción en cada uno de sus 
extremos. 73 

Turbidez: Opacidad de un Hquido 
producida por part!culas en 
suspensión. 7 " 
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Vacuola: 1. Espacio claro o cavidad 
dentro de una célula. 2. Pequeno 
espacio dentro del organismo, 
limitado por una membrana que 
contiene ~~asa, secreciones o detritus 
celulares .... 
Vellosidad: Una de la múltiples y 
diminutas proyecciones, apenas 
visibles a simple vista: que se 
agrupan recubriendo la totalidad de la 
superficie mucosa del intestino 
delgado. Sirven para difundir y 
transportar liquides y sustancias 
nutritivas. 72 

Virus: Microorganismo diminuto, 
mucho más pequei'lo que una 

bacteria, que al no poseer una 
actividad metabólica independiente, 
sólo se puede reproducirse dentro de 
una célula vegetal o animal viva. 
Elemento genético que contiene ADN 
o ARN y que es capaz de alternar 
entre estados intracelular y 
extracelular; esté último es el estado 
infeccioso. 72 

Vómito: Material procedente del 
estómago que se expele al exterior a 
través del esófago. 72 

Yeyuno: Una de las tres porciones 
del intestino delgado, que se conecta 
proximalmente con el duodeno y 
distalmente con el ileon.72 
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14. ANEXO 1 HOJA DE REGISTRO Y RESULTADOS: Sexo: M Edad:_Mos_Meses 
PA TOGENOS ENCONTRADOS 
Sh1~ella. ______ _ 

GJ ~ ~ ~ Selenilo GJ~ 
Fech: de ~iues~eo Clave 1 1 1 1 1 1 1 

Salmone'la. ______ _ 
Aeromonas ______ _ 
Plesiomonas ______ _ 
Campylobacter _____ _ ~~ 

_Liquida 
Semillquida 

-Fonnada 

=Moca 

CB 
-es 
=AP 

Caso 
-Control 
=.Medicamento 

aeruQlllOH 

l=LJ=tt=t=ttd-=t=t=tt=!==t=t-J=l-1-----l 
Cada número de los recuadros mdrca el porcentaje de reacción posrliva después da 2 dlas de 
incubación (la mayoría de las reacciones pos1t1vas ocurre a las 24h) (+~90% positivas),{-< 10% 
pos11ivas). (+)76-89% positivas. (0 26-75% positivas), ( tconcentración 6 5%). ( •glucosa) 
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