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I N T R o D u e e I o N 

Las bacterias existen abundantemente en el medio ambieE 

te en el agua, en los alimentos, en los animales que conviven

con el hombre, en los objetos que toca, en todas partes exi.!!,-

ten bacterias. De ellas, muchas son saprofitae, pero otras son 

pat6genas y est!n en acecho de ocasi6n y circunstancias f avora 

bles para abordar el organismo del hombre y penetrar en él. 

Consecuencia de eSto es que el propio organismo humano, aún en 

estado de completa salud, tenga bacterias. Hay que tener en 

cuenta que, siendo algunas de éstas parásitas y no encontr8.Jldo 

en ninguna parte las condiciones tan 6ptimas para su vida como 

las que encuentran en el organismo vivo, es en éste donde su -

vida es fácil por encontrar en él todas las condiciones apet_! 

cibles: temperatura, materiales nutritivos, etc. Es por esto -

por lo que el hombre, aún en condiciones absolutamente norm! -

les, alberga una flora bacteriana variada y distribuida según 

las exigencias de las distintas especies que la constituyen. 

Mientras estas bacterias carezcan de poder pat6geno, ya sea 

porque son saprofitas o bien porque no pueden desarrollarse 

por la oposici6n de las defensas, el hombre no acusará pertll!: 

baci6n de su salud. 

Si algunas bacterias de la flora habitual del hombre -

tienen en ciertas circunstancias poder pat6geno, quedan perfe,g_ 

tamente contenidas por las defensas naturales o adquiridas del 

organismo. Por consiguiente, las bacterias que producen ente~ 

medades pueden venir de fuera y proceden, generalmente, de 

otro organismo enfermo, también pueden proceder de sujetos S! 
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nos, los que llamamos portadores, que se trata de personas S,! 

nas que albergan en algÚn lugar de su organismo al agente pat~ 

geno de una enfermedad que pasaron, hace más o menos tiempo, o 

de la simple ingesti6n del microorganismo sin lesi6n y que que 

daron inmunes, por lo que el microorganismo no puede desarr~ -

llar acci6n patógena alguna, pero sí puede pasar a sujetos S.! 

nos y producir infecci6n, la cual puede manifestarse como enfer 

medad. 

El grupo de las bB.cterias intestinales producen una S,!

rie de enfermedades transmisibles, cuya epidemiología posee -

rasgos comunes tan acusados que se les conoce con el apelativo 

gen~rico de enfermedades intestinales o hídricas, por ser el -

intestino su lugar de localización y el agua uno de sus princ! 

pales vehículos de transporte. El origen o reservorio permaneE 

te es, por regla general, el hombre enfermo o portador sano de 

tales bacterias. (69) 

Las enteritis y otras enfermedades diarreicas ocupan el 

primer lugar entre las enfermedades oficialmente notificadas -

en nuestro pais. Es general la susceptibilidad de la población 

a estos padecimientos, los cuales provocan transtornos econ6m.!, 

coa y sanitarios de Índole nacional e internacional. En M~xico 

afectan al 46.2 % de la población infantil; además, la diarrea 

figura como la causa principal de muerte en uno de cada dos ni 

ños que fallecen por esta causa. 

Siempre ha sido difícil identificar y comprobar la ca~ 

sa de los cuadros diarreicos; sin embargo, no hay duda en ase~ 

tar que los agentes infecciosos son los m~s frecuentes.(24) 
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La disenteria bacilar ea una enfermedad infecciosa y co~ 

tagiosa provocada por diversas bacterias del género Shigella,

que normalmente no se encuentran en la flora intestinal del ho~ 

bre. 

El síndrome clínico de la disenteria ya era conocido en 

la antigtledad: Hip6crates di!erenci6 las alteraciones diarre.!, 

cas de otras enfermedades m's especificas acompañadas de heces 

hemorrligicas, la disenteria. Pre!erentemente en ~pocas de gu.!!_ 

rra y necesidad se presentan graves epidemias de disenteria. 

La disenteria es una entidad clínica m's que etiol6gica 

y sus síntomas característicos, diarrea, dolor abdominal y san 

gre en evacuaciones, pueden presentarse solos o como parte de 

diversas enfermedades. En el primer caso, la disenteria, puede 

ser causada por bacterias o por protozoarios; además, he.y pru! 

bas de que la disenteria en el hombre puede ser provocada tam 

bi~n por agentes virales. 

Los estudios encaminados a demostrar la etiología de la 

diarrea aguda, señalan como la causa mbs importante, la bact_! 

riana. (51) 

La frecuencia con que las bacterias producen diarrea es 

variable, est' en relaci6n con la edad, distribuci6n geogrlt! 

ca, hábitos higi~nicos y alimentaci6n. 
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CAPITULO I 

G E N E R A L I D A D E S 

1.1 Historia y antecedentes 

El ser humano ha conocido un sinnúmero de enfermedades 

que han afectado eu salud a nivel individual o colectivo en su 

ya milenaria existencia. 

Un an!lisie de la evoluci6n de estas enfermedades a tr!_ 

v'e de la historia muestra que mientras muchas de ellas cortan 

su existencia hace siglos, otras continuan hasta la !echa; -

ot~as más estar'11 presentes en todas las ~pocas con la peculi,! 

ridad de presentar exacerbaciones a las que siguen periodos de 

latencia. 

El síndrome diarrea, aparece en los anales de la hist.Q. 

ria de la Medicina desde ~pocas muy antiguas, en ocasiones como 

casos aislados 1 en otras !armando parte de entermedades que -

tomaban el aspecto de epidemias o de pa.ndemias.(54) 

Diarrea es un vocablo m~dico derivado del latin (diarrE, 

oea) y hte a su vez lo es del griego; la palabra significa -

" !luir a travh " y, de acuerdo con el diccionario m~dico se 

define como una evacuaci6n intestinal frecuente, liquida y abll!!, 

dante. (20) 

Las primera~ aluciones a la diarrea en libros del saber 

hum.ano y en los cuales se le da carácter de en!ermed·ad se e,a 

cuentran en la Biblia¡ esto no significa que no existen eser! 

tos tan antiguos como ~ata, que tambi~n la mencionen, pero des 

de luego en ellos no se describen en una forma ligada a aape.2_ 

tos de tipo social, con conocimiento de causa y con leyes que 

regulen la higiene, la alimentaci6n y otros aspectos y traten 

de prevenirla como lo hace la Biblia, d'1ldole aai, este libr~ 
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un primer enfoque de interb para la salud páblica. Pero hay -

algo m&s, tambi~n es dogm&tica al ligar el síntoma por vez pr!, 

mera dentro de aspectos teol6gicos, haci~ndolo aparecer sie.! -

pre como consecuencia de un castigo divino.(~) 

La cultura hel~nica, creadora de la medicina moderna, -

nos ha hecho llegar sus conocimientos y !'iloso.ria de la Medie!, 

na con los trabajos atribuidos a Hip6crates de Coa, quien en -

600 A.C. instituy6 una Escuela de Medicina. 

En la serie de documentos (18) que constituyen el cue,;:, 

po mgdico hipocrltico 1 aparecen repetidamente temas relacion_! 

dos con la diarrea y puede decirse que entre los tratados m! 

dicos de la antigUedad, es el que m!e seriamente loe aborda, -

analiza e intenta buscarle explicaci6n al síntoma y m~s aún, -

relacionarlo con causas exteriores. 

En el libro " Sobre aires, aguas y lugares " existen -

p§.rra!os que relacionan a las diferentes cualidades climatol2 

gicas con la presencia de la diarrea en !orma individual o C.Q. 

lectiva, y continúa hasta llegar a declarar que muchas de e!!_ -

tas enfermedades son end~micas, y que las epidemias de diarrea 

y disenteria se encuentran condicionad.as al cambio de las est_! 

ciones. Hip6crates describi6 C81lbios •'s o menos similares -

para las diferentes estaciones y en todas ellas menciona a la 

diarrea como uno de los principales síntomas. En el libro S.Q. -

bre los Regímenes de las Enfermedades agudas, Hip6crates asien 

ta como remedio para la disenteria el siguiente: la cuarta Pll!: 

te de una libra de frijoles limpios que han sido triturados y 

12 g. de ruibarbo, deben mezclarse y hervirse juntos y darse -
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como un linimento con alguna substancia grasa. Hip6crates t8!_ 

bién señala suprimir irritantes, vinos, alimentos pesados, m_!! 

cho reposo y Ull ambiente sano en la casa del en!ermo. 

La ciudad medieval es la ciudad insalubre por de!in,!, -

ci6n, aunque hoy nos paresca pintoresca, carecía de agua pota 

ble y servicios de limpieza. La mala dispoaici6n del hábitat -

y las comunidades, que c_?locan los servicios de agua cercanos 

a los de excreta, ·-ravorecen asimismo las epidemias. Por este -

motivo, las enfermedades intestinales, la tiroidea y la dise.a, 

tería eran endémicas desp~és de las terribles epidemias. 

Aunque desde entonces las enfermedades intestinales se 

conoc!an estrechamente ligadas a la insalubridad, aún en el a!, 

glo XVII en Londres, la mortalidad anual ocasionada en gran PS!: 

te por estos padecimientos, era de 42 por cada mil habitantes;

en el siglo XVIII baj6 a 35 y en siglo XIX a 25; en la actual!, 

dad apenas si llega a 10. 

Los estudios aociecon6micos demuestran a partir del s.!, 

glo pasado, que las gentes que más sufren el embate de las epi 

demias y de los cuadros de enfermedades intestinales en el Mu.a, 

do Occidental, son principalemnte las clases obreras y m~s i.a, 

tensamente loa obreros no calificados y con más bajos salarios, 

con mayor indice de hacinamiento y que viven en las zonas P.2. -

brea e insalubres de las grandes urbes. ( 18) · 

Las epidemias de disentería durante las últimas etapas 

del reinado de Moctezuma II y las epidemias después del sitio 

y caída de Tenochtitlán, han sido hábilmente descritas por los 

cronistas del siglo XVI.(20) Los conocimientos médicos respecto 
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a contagio, profilaxis y patología del síndrome dentro de las 

culturas maya y azteca, no varían gran cosa de lo anotado para 

las culturas europeas contemporlineas. Respecto a los tratamie_!! 

tos, de acuerdo con el libro de Martín de la Cruzv se aplic!_ -

ban enemas, astringentes y emplastos abdominales, tal como se 

hacían en Europa. 

A principio del siglo XIX aparece la primera descrip -

ci6n de los cambios post-mortem ocasionados por la diarrea; -

en ellos se describen, aparte de la demacraci6n del cuerpo, -

una reacci6n inflamatoria intensa en el estómago, duodeno y de 

mayor intensidad en el intestino delgado. En el intestino gru,! 

so se señala que se encuentran, en ocasiones, Úlceras. 

La encuesta para encontrar el origen bacteriol6gico de 

la diarrea abri6 un gran campo de especulaci6n cient!!ica, que 

a!in hoy día no termina. 

El g~nero Shigella causa en el hombre una enfermedad d,! 

nominada disentería bacilar. Descrita en el siglo IV antes de

J .C., esta frecuente enfermedad tuvo gran importancia desde el 

punto de vista militar en todos loa tiempos, ya que imposibili 

t6 temporalmente para el combate a eJ,rcitos complet~s; se d!. 

!unde r~pidamente en condiciones de aglomeraci6n y relajación 

de los cuidados sanitarios, por lo cual se da en Ctreas de d,! 

sastre, campos de prisioneros y hospitales mentales (13). 

Herodoto indic6 en sus escritos que la derrota del ejército pe!_ 

sa en el año 380 A.C., fue causada en gran medida por la dise_!! 

tería que diezm6 a las tropas persas. Los fabulosos 'xitos m!. 

litares ·de Alejandro el Grande se han atribuido, en parte, 
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a su insistencia en que se hirviera el agua de bebida para sus 

ejércitos protegiéndose asi contra la disenteria y otras i_a -

facciones entéricas. 

Aunque la disentería bacilar se ha reconocido desde ha 

ce siglos, su agente causal no rue descubierto hasta 1898, en 

las deyecciones de enfermos de disenteria, por el japonés KiY.Q. 

shi-Shiga, en el instituto Kitasato de Tokio. Poco después el 

alemán Kruse de Bonn, le aisla en enfermos de Westphalia (1900) 

y de aqui el nombre de Shiga-Kruse con que se le conoce.(46,51) 

En los primeros decenios del siglo XX la shigelosis -

consti tuy6 un gran problema en operaciones militares, ciert!_ -

mente menos que en la época prebacteriol6gica; por ejemplo, du 

rante la guerra civil de Estados Unidos de Norteamérica muri!. 

ron m~s hombres por la diarrea que en el campo de batalla. 

Como enfermedad incapacitante, con tendencia a la forma 

epidémica, continu6 siendo problema en la Primera Guerra Mundi~l 

· ¡or ejemplo, jug6 importante papel en la batalla de Galli 

poli, durante la Segunda Guerra Mundial, especialmente en lreas 

del Pacifico &ur y Mediterráneo, y ulteriormente, dio probl,t -

mas en el desembarco de tropas norteamericanas eD L!bano, al 

final de la década de 1950. 

Si bien la proporci6n de inf ecci6n por bacilo de Shiga 

ha disminuido notablemente, reduciéndose la mortalidad, la di 

senteria bacilar sigue siendo una enfermedad incapacitante. 

(6,8,18) 
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1.2 Características sobre el g&nero Shigella 

Los miembros del g~nero Shigella pertenecen a la familia 

Enterobacteriaceae. 

Son todos parásitos en el intestino de sus hu&epedes n~ 

turales, loe primates, aunque en ocasiones actúan como hu&sp.! 

des no naturales. Los bacilos virulentos producen disenteria -

bacilar en el hombre. 

Los microorganismos pertenecientes a este g&nero poseen 

!orma bacilar, son bastoncillos Gramnegativos, no encapsulados, 

no esporulados e inm6viles que poseen antigenos "O" caracterÍ! 

ticoe. 

Bacilos de 1 a 3 micras de longitud por 0.6 micras de -

difunetro, se presentan solos o a veces en parejas. 

Son !acultativoe, y su temperatura 6ptima de desarrollo 

ea de 37°c. Sus requerimientos nutritivos no son complejos ya

que crecen en medios ordinarios. En soluciones sint&ticas, a1, 

gunas cepas requieren ácido nicot1nico. Fermentan la glucosa -

hasta llevarla a los mismos productos finales que otras formas 

ent~ricas, o sea, 'cido láctico junto con cantidades menores -. 
de ácido !6rmico, y alcohol et~lico. No producen gas~ 

El g~nero comprende varias especies conocidas como baci 

los disent&ricos. 

Se subdividen en cuatro grupos, del A al D, según las -

propiedades bioquímicas y serol6gicas. 

GRUPO A. a) Shigella dysenteriae I 

( Shiga-Kruse) ; 
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b) Shigella dyeenteriae 2 

(Shigella ambigua o schmitzii)¡ 

c) Grupo Larga-Sacha. 

GRUPO B. Shigella flexneri (bacillua dysente

!!.!!, Fle:xner, bacillua paradysenteriae) 

GRUPO c. Shigella boydii. 

GRUPO D. Shigella aonnei ( bacilo E de la disea 

teria, bacillus Kruse-Sonne, Sonne-.J>i! 

val). 

SISTEMA SIMPLIFICADO FABA LA CLASIFICACION DE SHIGELLA 

Especie 

Shigella 

dysenteriae 

Ship¡ella 

!lexneri 

Ship¡ella 

boydii 

Ship¡ella 

sonnei 

Bubgrupo 

aerol6gi 

co. 

A 

B 

e 

D 

++: 13 son positivos. 

Tipos 

Serol§. 

gicos. 

1 - 10 

1 - 6 

1 - 15 

1 

Manitol 

+ 

+ 

+ 

Ornitina des 

carborllasa. 

- (++) 

+ 

La diferenciaci6n de Shigella se realiza según sus di!, 

tintos comportamientos bioqui.micos frente al manitol, dulcitol, 

sorbitol, ramnosa, lactosa, sacarosa, arabinosa, xilosa, su C! 

pacidad de formaci6n de indo! y su estructura antig~nica. 
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~stos grupos no comprenden muchos otros bacilos que se 

encuentran asociados con enfermedades diarreicas y que fueron 

descritos como bacilos de la disenteria, por ejemplo, Shigella 

alkalescens y Shigella dispar, que se consideran coliformes, o 

bacilos como Shigella arabinot~, tipos A y B, id,nticos a -

los serotipos del grupo A. 

Shigella dysenteriae (Grupo A). Los bacilos disent~r! 

coa que constituyen este grupo se colocan aparte por su incap.! 

cidad de fermentar el manitol. Shigella dysenteriae ea inmUD.Q. 

16gicamente heterogénea, constituida por 10 serotipos ditereE_ 

tes denominados arbitrariamente con nmneros. Parecen no estar 

realacionados antigénicamente excepto por reacciones cruzadas 

unilaterales entre algunas cepas de tipo 2, 6, 3 y 5. 

Shigella dysenteriae de tipo 1 (Bacterium dysenteriae, 

Shigella dysenteriae, Shigella shugae). Fue el primer bacilo -

de la disenteria que se descubri6, identificado por el japon~s 

Shiga como el agente etiol6gico de la disenteria epidgmica de 

Jap6n en 1898; fue tambi&n encontrado por Kruse en Alemania, -

dos años despu~s y durante un tiempo se conoci6 como bacilo de 

Shiga-Kruse. Ulteriormente se supo que este bacilo babia sido 

aislado 10 años antes por Chantenesse y Widal, quienes lo en 

contraron en cultivos post-mortem de contenido intestinal y -~ 

ganglios lin!,ticos aesentéricoe, pero ha venido a conocgreele 

como bacilo de Shiga. (19) 

Shigella Tipo 2.- Este serotipo fue descubierto por --

Schmitz en 191?, como causa de disenteria en un campo de pr.!, 

si6n en Rumania. No fermenta el manitol, pero se distingue por 



12 

producir indol y fermentar el sorbitol y la ramnosa. La esp! 

cie es inmunol6gicamente homogénea, excepto que las cepas r! 

cién aisladas contienen dos antígenos ; uno se pierde al conti, 

nuar el cultivo, y los sueros !rente a cepas almacenadas pu! ~ 

den no aglutinar. Hay cierta reacci6n cruzada, con el bacilo -

de Shiga, pero las aglutininas no se absorben recíprocamente. 

El bacilo de Schmitz se parece serol6gicamente a !• .2.!?l!, 0112 1 

Shigella dysenteriae de tipo 2 se ha encontrado en Europa, -

Jud!, Sudln y otros lugares. En Estados Unidos de Norteamérica 

no es tan !recuente como ·otros bacilos de la disentería, pero 

se encuentran en brotes hospitalarios o de otro tipo de dises 

tería, y es causa importante de este padecimiento en chimp&a 

cés en cautiverio. (23) 

Grupo Large-~.- Dudgeon y Urguhart, en Macedonia, -

en 1919, encontraron cepas de bacilos de la disentería, idént!, 

coa en cultivo a Shigella dysenteriae tipo 1, pero inmunol6g! 

camente distintos, y los denominaron bacterias para-shigae (-), 

en contraste con el bacilo de Schmitz, al que llamaron bact! 

rias para-shigae (+); estos bacilos se han observado de cuando 

en cuando en diversas partes del mundo, incluyendo Estados Un!, 

dos de Norteamérica, en relaci6n con en!ermedades diarreicas,

fueron estudiados con cierto detalle por Large-Sachs, y a V! 

ces se conocen como grupo Sacha de bacilos disentéricos. Este 

autor distingui6 ocho tipos inmunol6gicos 1 pero tres resulta 

ron bacilos parac6licos, quedando v6J.idos cinco tipos, que son: 

Q771, Q1167, Q1030, Q454 y Q902; ahora se llaman Shigella dz 

senteriae, tipo 3, 4, 5, 6, y 7. (9) 
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SHIGELLA !lexneri (Grupo B).- Poco después del descubr!, 

miento de Shiga, Flexner, trabajando en Filipinas, encontr6 -

otro bacilo de la disentería, que durante algún tiempo no fue 

claramente diferenciado. El bacilo de Flexner y los descritos 

por Strong y Musgrave en 1900, difieren de Shigella dysenteriae 

tanto desde el punto de vista serol6gico como en la f erment_! -

ción del manitol. No han tenido ~xito los intentos de subdiV!, 

dir los bac~los del grupo Flexner por métodos bioquímicos; pue 

den separarse muchas variedades en base a la fermentaci6n de -

sacarosa, dulcitol, sorbitol, maltosa, rafinosa, arabinosa, -

inoaitol y salicina, y segÚn la formaci6n de indol, pero di -

chas variedades no tienen relaci6n con el tipo inmunol6gico, -

y su valor pr&ctico ha sido escaso. 

Son sin6nim.os de Shisella flexneri, Bacterium paradysen 

teriae, bacilo de la seudodisentería, Shigella paradysenteriae, 

bacilo de la seudodisentería, Shigella paradysenteriae, bacilo 

Flexner, bacilo Y de Risa y Russell, bacilo de Strong. 

Shigella flexneri est~ constituida por un grupo de ti -

pos inmunol6gicos distintos, pero relacionados entre sí. Alldr,2_ 

wes'e Inman distinguieron cinco tipos iDlllunol6gicos, segÚn la 

distribución de cuatro antígenos, V, W, X y Z, que denominaron 

tipos V,W,X,Y y z. Ulteriormente Boyd (1938) public6 pruebas -

de la presencia de antígenos específicos de tipo o de grupo en 

estas formas y en otras m~s, sugiriendo que los tipos numer_! -

dos substituyeran a los de Andrewes'e Inman. 

Conviene mencionar que ciertos bacilos de la disenteria, 

que no fermentan el manitol, guardan estrecha relación con el-
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grupo Shigella !le:xneri, según la serología, y por lo tanto -

estbi incluidos en ~l. Los bacilos Rio y Rabal son Shigella -

!lexneri tipo 4, pero difieren ligeramente en ant!geno de gr.!:!, 

po. 

Los tipos originales de Andrewes'e Inman (1919) est'-n -

incluidos en loe grupos 1, 2 y 3 y los 4 y 5 son nuevos, del! -

critos por Boyd y llamados originalmente 103 y p119, respect!, 

vamente. El tipo 6 .. ,_ o BoYd 88, no es nuevo, sino una variedad 

del bacilo Newcaetle Hanchester, aislad.o originalmente de C! -

sos de disenteria en 1929• Los tipos I y Y representan proble

mas todav!a no resueltos; !ueron llamad.os asi por !ndrewes'e -

Inman (1919), y evidentemente, carecen de antigeno especifico. 

Con !recuencia,los cultivos resultan ser de tipo 2, y en otros 

casos la aglutinaci6n espec!!ica puede ser eIIJllascarada por an 

tigenos de colonias rugosas. La morfología de la colonia cuaa, 

do se observa con luz oblicua transmitida, parece guardar rela 

ci6n con la virulencia y el contenido antigénico. Los tipos de 

colonias muy virulentos contienen un complemento integro de a.a 
t!genos, en tanto que las formas avirulentas, morfol6gicam.ente 

distintas, no contienen antígenos específicos y, evidentemente, 

parecen de transici6n entre lisas y rugosas. 

Shigella flexneri se halla en todo el mundo y ha sido el 

bacilo disent5rico m!a frecuentemente descubierto constituye!!_ 

do m~s de la mitad de los casos de aislamiento. (26) , 
SHIGELLA bo;ydii ( Grupo C).- Son otros bacilos de la di 

senteria que fermentan manito! y se parecen mucho a Shigella -

flexneri en sus características bioquímicas, pero no relacion!. 
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das serológicamente con el grupo flexner ni entre si. 

Los tipos de Shigella boydii, se consideran los seis ti 

pos inmunol6gica.mente descritos por Boyd (1938), como 1?0, --

P288, D1, D19, P143 y P2?4, y el bacilo descrito como Shigella 

etousae o Lavington 1 de la zona del Mediterrlmeo durante la -

Segunda Guerra Mundial. 

Su poder patógeno parece muy similar al de Shigella 

flexneri, y su distribución parece ser ubicuota. Sin embargo -

no se han estudiado con detalle, en forma igual que como con -

el bacilo Flexner, respecto a la caracterizaci6n química de su 

endotoxina y sus antígenos som~ticos, inmunidad efectiva, etc. 

(9) 

SHIGELLA sonnei (Grupo D).- Los bacilos disentéricos --
~ 

que fermentan la lactosa, descritos por Duval en 1904, han s.!, 

do descubiertos por muchos observadores. Por la frecuencia de 

estas bacterias, han venido a ser conocidas como tipo Sonne y 

llamados Shigella sonnei son sin6nimos: bacilo Sonne-Duval, b,! 

cilo de Duval, grupo Sonne III. Este bacilo fermenta el man!, -

tol y no produce indol. Serológicamente es independiente y ho 

mog~neo. Hay dos tipos inmunológicos de Shigella sonnei, llam,! 

dos I(S) y II(R). La fase I contiene predominantemente un anti 
. -

geno, en tanto que la fase II contiene ambos en iguales cantid• 

des, ambos antígenos son diforentes por sus propiedades bioqu.!, 

micas¡ el de la fase I es extraído de los bacilos con glicerol 

al 50%, en tanto que el de la fase II se extrae con urea 7 M. 

(56,42) 

La fermentación de lactosa es lenta y puede retrasarse 
una semana, o diez días, y las cepas de este tipo fueron CO,!! 
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fundidas sin duda con los bacilos de Flexner por los investig!. 

dores antiguos. La fermentación lenta de la lactosa parece r!. 

lacionar a Shigella sonnei como miembro del grupo coliforme, y 

en particular los llamados bacilos paracólicos, pero su homon! 

geidad inmunológica tiende a colocarlos aparte. (9) 

El género Shigella está estrechamente relacionado con -

Escherichia, de hecho son tan semejantes que son capaces de SB, 

!rir recombinación gen6tica uno con otro y son sensibles a aJ. 

gunos bacteriófagos comunes. 

La variación más importante para el m6dico práctico, es 

la facilidad con la cual estos microorganismos adquieren resi,! 

tencia a múltiples drogas, que pueden transmitirse por un plá,! 

mido. 

Son fácilmente destruidas por cloración y por gran PB.!: 

te de los desinfectantes comúnmente usados. El calentamiento a 

55ºc es letal para estoa microorganismos; sin embargo, resi.! 

ten la congelac;.ón y sobreviven bien en alimentos enfriados y

congelados. Por otra parte, toleran bastante bien concentraci.2. 

nea elevadas de sales y sobreviven en el agua de mar as! como

en agua dulce durante muchos d!as. Resisten notablemente la d! 

secaci6n y pueden permanecer vivos en aguas negras desecadas -

durante varias semanas. Por la acidificación que sufren las h!, 

ces estos microorganismos no viven mucho tiempo en las mue.! 

tras fecales. (6,46) 
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N O M E C L A T U R A Y T A X O N O M I A 
S H I G E L L A (19) 

Especie Subcomite Shigel~f Bhigella Ewing Knuffman Wheeler Boyd Boyd Well EDglish German otros 

y subgr!! 1958 comiaion comiaion 1949 & Ferim 
son. 

1944 1946 1938 1944 

po. 1953 1950 194? 

A. 
Shi5ella 

dysenteriae. 1 1 1 I Shiga- Bncterium Shi 
2 2 2 II Kruse ~SfiI~elI'a 
3 3 3 III I se rEz1i, 
4 4 4 IV :S. am'liig:us 
5 5 5 V Q771, 
6 6 6 VI Shigella ara 
? 7 7 VII 'liinol:aroa-n-
8 Ql167,1ó30 
9 
10 

lr. 1a 1a 1a t. F.An. ·fo I I V I V Shigella B,C Flexner 
l'iexneri 1b 1b 1b I I:4,6 1a I I,III vz A 2a 2a 2a II II:4 2a IIa II w II w D Stroog Hiss -2b 2b 2b Russell 3a 3 3 III III:6,7 3 III III z III z H 

3b III ":4 161 7 
3c III ":4 16 
4a 4a 4a lV 1V:4 4a IV IV 103 IV F Lentz Y2 4b 4b 4b IV IV:6 4b IV IV 103Z III,IV J 
5 5 5 V V:? 5 V V p119 V(V,VII) F Shigella sai 6 6 6 VI 

~?;ft,9 
6 VI VI 88 VI G ~onensis,-X X X X VII X L y y y _3,4 y VIII y 

-ñigeIIa río 
y 

h~dei~iHITii 



Especie Subcomite Shi~ella Shi~ella Ewing Kauf!man Wheeler Boyd Boyd Well English German 
y subg11!, 1958 com eion com eion 1949 & Fergu 1944 1946 1938 1944 
po. 1953 1950 son.19lí7 

otro e 

. 
Shi~ella 1 1 1 I I 170· IX 
boy ii. 2 2 2 II Il p288 X 

3 3 3 III III D1 XI 
4 4 4 IV p27'~ XIV R 
5 5 5 V . p143 XIII 
6 6 6 VI D19 XII 
7 7 7 VII N 'l'ipo Lavint'ong 

Bhigella etou 
sae,serot'ijiO" m. 

8 8 8 p S.1?96/7 
9 9 s.100 
10 10 S.34 
11 11 s.123 
12 S,425 
13 s.2770-51 
14 !3,703 
15 

. 
Shigella Shigella Shigella Bhip;ella E Sonne-Duval, 
eonnei aonnei sonnei aonnei Soune III, 

Shi~ella ceylo 
nensis A. 

Internacional Enterobacteriaceae Subcomite, Repot. 195fl 
(2) biotipoa de ohigella flexneri 4 y 4a manitol negativo 
•• Chistenaen 
Engliah: Andrewea'e Inman (1918), Gettin~a(l919), Boyd (1938), 
Germen: Kruae (1900) 1 Sartorius y Reploh 1932), Winkle(l9'~9), tieellger (1949). 
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1.3 Productos extracelulares 

Los antígenos somáticos completos de Shigella son alta 

mente antig~nicos, relativamente estables al calor y muestran 

propiedades farmacol6gicas y fisiol6gicas, pareci~ndose ~atoa, 

a los antígenos anllogos de otros bacilos Gram.negativos. 

Todas las especies de Shigella liberan, mediante autoli 

sis, su antígeno somático t6xico. Esta endotoxina contribuye -

posiblemente con la intensa irritaci6n de la pared del intesti 

no. 

Shigella dysenteriae no es la única especie de Shigella 

que produce toxinas. Shigella flexneri y Shigella sonnei prod!!_ 

cen toxinas las cuales están biol6gica y antigénicamente rel! 

cionadas con la toxina de Shiga. (33) 

La exotoxina producida por Shigella dysenteriae I, ha -

sido conocida desde 1903. La toxina fue clasificada como una -

neurotoxina, es de naturaleza proteica, forma anticuerpos y es 

destruida por el calor entre 6o0c y 100°c. (34) 

Se han descrito varios m~todos para la rápida producci6n 

de esta toxina ( Dubos y Gerger, 1946) (17), tambi~n el pa 

pel del fierro y su relaci6n con otros metales ( Van-HeyniDgen, 

1955) (66) y el metabolismo de los carbohidratos y pH sobre la 

producci6n de esta substancia ( Eugley, 1952)(21). Esta toxina 

tiene un P M de 75,000, se puede concentrar y purificar por -

precipitaci6n selectiva, el material así purificado es relati

vamente lábil al calor, puede ser inactivada con formalina a -

un pH alcalino o por radiaci6n ultravioleta ( Branham ad Habel, 

1946) (5). 
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Esta exotoxina es mortal para el ratón, cobayo y conejo, 

bastando la cantidad de 0.001 ml a 0.01 ml por via endovenosa. 

En general puede decirse que las especies de Shigella -

poseen una proteína somática de acción enterotóxica, aunque de 

distinto grado de nocividad según la especie, y que sólo Shige 

.!l! dysenteriae produce una substancia tóxica, con actividad -

de neurotoxina, y que es capaz de ocasionar lesiones nerviosas 

e intestinales. ( 15, 16 ) 
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C A P I T U L O II 

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES Y PRUEBAS USADAS PARA LA 

ID.ENTIFICACION DE ESPBCIES DE 

SHIGELLA 

Quizá los bacilos facultativos Gramnegativos más conoci 

dos y más fácilmente reconocidos, son los que actualmente fo!:_ 

man la familia Enterobacteriaceae. Esta familia se compone de -

un grupo numeroso y diverso de microorganismos que varian en -

su estructura antig~nica J en sus propiedades bioquimicas. Los 

g~neros de la familia se han establecido principalmente sobre

la base de sus características bioquimicas, mientras que las -

especies originales, se basaban en criterios bioquímicos y ec,2_ 

16gicos. 

Es indud,able que la clasificaci6n e identi!icación de -

la familia Enterobacteriaceae se ha ido definiendo mejor con -

los años. Los trabajos definitivos de :Eclwards y Ewing y col, -

quienes examinaron muchos miles de cultivos con gran variedad

de sustratos bioquímicos 1 y que llegaron a recopilar datos e! 

tadisticos, han permitido clasificar con una base de criterios 

más cuantitativos que cualitativos. (42) 

F.clwards y Ewing ( 19) a partir de un estudio de gran ni 

mero de aislamientos recibidos durante muchos años en el Ce~ 

ter for Disease Control en Atlanta, han dividido a las enter2 

bacterias en cinco tribus. Esta división está basada en la S!, 

lecci6n de un grupo clave de características positivas y neg! 

tivas por medio de las cuales cada una de las tribus es fácil 

mente identificable. Las cinco tribus de :Ec:lwards y Ewing, los 

g~neros de las bacterias que componen cada tribu y las cara~ 
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terlsticas determinantes est~ enumeradas en el cuadro No. 1 

Consideremos una breve discusión de la tribu a la que pe_;: 

tenece el grupo Shigella. 

Tribu I.- El grupo Escherichia-Shigella. 

Generalmente la diferenciación entre Escherichia coli y 

las especies de Shigella no es dificil, pues las colonias de -

Escherichia ~ aparecen como fermentadoras de lactosa y en -

los medios de aislamiento primario, acidific8Jl todo el KIA o -

TSI ( Agar hierro de Kligler, agar triple azúcar respectivame,a 

te ), y son móviles, en contraste con Shigella que son no fe_;: 

mentadoras de lactosa e iillllÓviles. Sin embargo, hay cepas de -

Escherichia ~ fermentadoras tardías de lactosa e inmóviles, 

que pueden imitar estrechamente a las shigelas en un cultivo -

primario, requiri6ndose la siguiente batería de pruebas para -

su diferenciación. 
E. coli Shigella 

Movilidad + 

Lisina + 

Arginina + 

Ornitina + 

Acetato + 

Muca to + 
\ 

Glucosa + 

Lactosa + 

Salicina + 

Escherichia_~ es el nombre que se acepta en la actualidad -
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para designar al bacilo coli!orme común originalmente llamado 

Bacillus coli colllllune por Escherich en 1885, Bacillus ~ por 

Migula en 1895, y Bacteriwn coli por Lihmann en 1896. 

Escherichia .2..Q1i por su capacidad invasora penetra en -

el epitelio intestinal y produce un síndrome parecido al de la 

disenteria bacilar, y que puede confundirse fácilmente con el 

que producen ciertas cepas de Shigell!!.(13, 35) 
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e u A D R o No I 

Tribus, géneros y características de i<lentificaci6n de las 

enterobacterias (19) 

Tribu Género CaracterÍ.!!_ ReacciE_ 

ticas del nea. 

género. 

Tribu I Escherichiae GéneroI :Escherichia Rojo de i1etilo + 
G.~_neroII :Shigella Voges-Proskauer-

Ci trato 
Sulfuro de~ 
U re asa 
Fenilalanina 
deaaminasa 
Indol 

Tribu II:Edwarsiellaea GéneroI :F.d.warsiella Indol 
+/-
+ 

~!ina desear + 
boxilasa - + 
Ureasa 
Fenilalanina 
desaminasa 
O:NPG 

Tribu III:Salmonelleae ~neroI :Salmonella Indol 

GéneroII:Arizona 
Rojo de Metilo + 
Voges-Proskauer
Ci trato + 

GéneroIII:Citrobacter Ureasa 
enilalanina 

desaminasa 

Tribu IV :Klebsielleae ~neroI :Klebsiella ~~ol 
+ 

Tribu V Proteae 

GéneroII :Enterobac 
ter 

~neroIII:Piietobacte 

Rojo de Metilo 
Voges-Proskauer+ 
Citrato + 
Cianuro de.· 

. rium potasio 
~neroIV :Serratia H S 

+ 

GéneroI :Proteua 

U~easa 
Fenilalanina 
desaminaaa 
Fenilalanina 
desaminasa + 

GéneroII :Providen ~ojo de Metilo + 
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La clasificación actual de las enterobacterias propuesta 

en la 8a edición de 1975 del Bergey's Manual of Determinativa -

Bacteriology se presenta en el cuadro No. 2 1 en la cual existen 

varios cambios respecto de la clasificación de F.dwards y Bwing -

antes mencionada. Por ejemplo: La familia Enterobacteriaceae se 

divide ahora en 12 g~neros. Los grupos Escherichia 1 Shigella1 -

Citrobacter, .Klebsiella, Hafnia y Serratia, que antes compartían 

denominaciones de tribus con otros microorgruiismos, ahora se -

designan como g~neros separados. (4, 35) 
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e u A D R o No. 2 

Clasificaci6n de las enterobacterias ( Bergey's Manual of 

Determinative Bacteriology, Ba. edici6n ) (4) 

~nero I 

G~nero II 

G~nero III 

G~nero IV 

G~nero V 

G~nero VI 

G~nero VII 

~nero VIII 

G~nero IX 

G~nero X 

G~nero Especie 

Escherichia 

F.clwarsiell a 

Citrobacter 

Salmonella 

Shigella 

Klebsiella 

Enterobacter 

Hafnia 

Serratia 

Proteus 

Escherichia coli 

Fdwarsiella tarda 

Citrobacter freudii 

Citrobacter intermedius 

Salmonella choleraesuis 

Salmonella t;yphi 

Salmonella enteritidis 

(numerosos serotipos) 

Shigella dysenteriae 

Shigella flexneri 

Shigella boydii 

Shigella sonnei 

Klebsiella pneumoniae 

Klebsiella ozaenae 

Klebsiella rhinoscle 

roma tia 

Enterobacter cloacae 

Enterobacter aeroBenes 

Hafni a !!,lli 

Serratia marcescens 

Proteus vulgaria 

Proteus morganii 

Proteus mirabilis 
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G~nero Especie 

Proteus rettgeri 

Proteus inconetane 

G&nero XI Yereinia Yersinia pe et is 

Yersinia 2seudotuberculosis 

Yersinia enterocolitica 

G~nero XII Erwinia Erwinia am,ylovora 

Erwinia salicis 

Erwinia tracheiphila 
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Los aislamientos clínicamente significativos que perte 

necen a la familia Enterobacteriaceae deben identificarse gen!?. 

ralmente a nivel de especie. Esto es esencial para reunir datos 

sobre la susceptibilidad a los agentes antimicrobianos y sobre 

los cambios producidos con el tiempo. fambi~n es indispensable 

para los estudios epidemiol6gicos de infecciones hospitalarias 

y para su difusi6n. Además, la identificación completa de cepas 

a nivel de especie ·no s610 es parte integrante de cualquier 

buena investigaci6n bacteriol6gica, sino que tambi~n aporta al 

clinico in!ormaci6n más precisa acerca de la enfermedad y au-

menta la posibilidad de tratar bien a pacientes posteriormente 

infectados con el mismo microorganismo. 

Como ya se indic6, la disenteria es una entidad clínica 

m!s que etiológica y el microorganismo causal debe aislarse e

ident ificar se, antes de hacer el diagn6stico de disenteria --

bacilar. 

El aislamiento de Shigella, por lo general, se efectúa

mediante siembra directa en placas de las mucosidades selecci,2_ 

nadas de las heces que contienen sangre, de las heces sueltas

si no contienen mucosidad y en los convalecientes, de una SU,!! 

pensi6n de las heces s6lidas. 

Las heces deben recogerse al comienzo de una enfermedad 

ent~rica y antes de iniciar la terapia antimicrobiana. General 

mente los bacilos responsables de la enfermedad entérica est!n 

presentes en gran número y son a menudo el microorganismo que

predomina en las heces en dicho momento. Shigella, en partic~ 

lar, es sensible a los cambios ac1dicoa que se producen en las 

heces durante su conservaci6n, y se recupera 6ptimamente de --
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loa cultivos primarios más que de los subcultivos en caldo de
enriquecimiento. Al ceder los síntomas, el número de microor~ 

nismos causantes decrece rápidamente y ~stos pueden aislarse -

a6lo con dificultad, o pueden no encontrarse en absoluto. (28) 

Se acepta generalmente que la muestra de elecci6n en la 

enfermedad ent~rica sea una deyecci6n fresca. Las muestras pu~ 

den ser tomadas por medio de un hisopo o cucharilla de vidrio 

en recién nacidos o niños pequeños, pero no debe esperarse que 

den el nrunero máximo de cultivos positivos; adem~s, cuando ae

ha tomado una sola muestra es de poco valor en el examen de 

pacientes convalecientes o en estudios de portadores. En lo P2 

sible, deben cultivarse m~ltiples muestras. 

Las muestras que no pueden cultivarse poco después de -

su recolecci6n deben colocarse en una soluci6n o en un medio -

de transporte hasta que sea posible examinarlas. Uno de los m_2 

dios de transporte que se conoce, y que probablemente es el que 

más se usa,es el de Stuart que consta esencialmente de soluciones 

estabilizadoras de pH, y una cantidad pequefia de agar el cual-

le da una consistencia aemis6lida, el pH final debe ser de 7.3 
(35), en la actualidad este medio ea conocido con el nombre CJ? 
marcial de Trans-cui• • 

• Chemrich laboratories, INC. 

Loa Angeles, CA. 90022. 
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2.1 Elecci6n de medios de cultivo de aislamiento primario, y 

para la recuperación de especies de Shigella. 

Para un aislamiento 6ptimo de los microorganismos es -

esencial inocular la muestra en el medio de cultivo primario !,

propiado, tan pronto como sea posible. 

Los medios de cultivo primarios a inocular,deben selecci.Q. 

narse basMidose en la !ue.nte anat6mica del material cl!nico y -

en el conocimiento de las especies bacterianas com~nmente encoa 

tradas en la muestra. 

Los medios de aislamiento primario son s6lo mod.eradame~

te inhibidores y est!n ideados para recuperar muchas especies -

diferentes de bacterias dentro de un g~nero como es el de Shige 

lli· 
Los medios de aislamiento primario mb utilizados para -

la recuperaci6n de Shigella de una muestra cl!nica son loa s!, -

guientes: 

Caldos de enriquecimiento. 

Agar de MacConkey •. 

Agar de eosina azul de metileoo ( ~ ) 

Agar desoxicolato-citrato ( A.DO ) 

Agar End.o. 

Es posible efectuar identificaciones preliminares utili

zando estos medios de aislamiento primario, observando las C!,-

racter!sticaa de las colonias y la mortolog!a de la coloraci6n

al Gram. (39) 

Los medios se hacen selectivos añadiendo a sus f6rmulas

una variedad de inhibidores, generalmente en mayor concentr~ -
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ci6n que la que contienen los medios de aislamiento primario. 

~ediante el uso de estos medios se inhibe el desarrollo de 

ciertas bacterias superfluas, permitiendo el de la especie de

importancia médica. 

Esto permite la recuperaci6n de Shigella a partir de -

muestras donde se hallan en escaso número en comparaci6n con la 

concentraci6n masiva de otros microorganismos entéricos. 

Citaremos aquí algunos de los más comúnmente empleados. 

Agar Salmonella-Shigella (SS) 

Agar Entérico-Hektoen (HE) 

Agar Xilosa-Lisina-Deaoxicolato(XLD) (35) 

Caldos de Enriquecimiento.- Como su nombre lo indica,-

los caldos de enriquecimiento se usan para acrecentar el des.! 

rrollo de ciertas bacterias pat6genas, inhibiendo el de los mi 

croorganismos superfluos. :Los de enriquecimiento se utilizan -

m~s com6nmente en los laboratorios clínicos para el aislamiento 

de Salmonella y Shigella de origen fecal. Esto es particularme_! 

te necesario en el caso de infecci6n por Shigella en los que el 

número de microorganismos puede ser de tan sólo 200 por gramo -

de heces.(3) 

Los caldos de enriquecimiento act6an sobre el principio 

de que la flora ent~rica habitual es mantenida en la fase de r.!!. 

tardo del desarrollo, mientras que las especies de Shigella son 

desinhibidas y entran en una.fase logarítmica de crecimiento.-

Por lo tanto se recomienda el subcultivo del desarrollo obtenido 

en el caldo de enriquecimiento en uno de los medios selectivos 

(NacConkey,agar EMB), dentro de las 6 a 12 horas. 
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El caldo de enriquecimiento m!s comúnmente usado es el 

6aldo Gram Negativo (Caldo GN), en el cual la mayor!a de las -

cepas de Shigella desarrollan bien. 

Otros caldos de enriquecimiento básicamente empleados -

cuando se sospecha de contaminación fecal en alimentos y agua, 

son el Caldo Selenita y.el Caldo de Tetrationato.(39) 

En el Caldo GN, el desoxicolato y el citrato inhiben las 

bacterias Grampositivas •. '1a mayor concentración de manitol res 
..... -

pecto a la glucosa limita el desarrollo de especies de Proteus 

promoviendo el de Shigella, género capaz de fermentar manitol. 

El caldo GN se utiliza con mayor frecuencia en laborat.!?. 

rios clinicos pues es el menos inhibidor del desarrollo de m.!:!_

chas de las cepas más exigentes de Shigella. El enriquecimiea_

to de muestras fecales en caldo GN y subcultivos en agar XLD,

es la t~cnica Óptima para el aislamiento de Shigella en casos

sospechosos de disenteria bacilar. 

Para el aislamiento de Shigella se prefiere usar una S.2, 

la placa de un medio puramente diferencial o moderadamente s~

lecti vo ( MacConkey, desoxicolato, agar EMB), y una sola placa 

de una preparación más selectiva (Agar de Hektoen o agar Xil.2,

aa- Liaina-Deaoxicolato). Si se usa este Último debemos reco!:_

dar que algunas cepas de Shigella fermentan xilosa. 

Agar MacConkey, es un medio diferencial para la seleccf6n 

~'Y · recuperación de enterobacterias y bacilos Gramnegativos eE_ 

t~ricos. 

Las sales biliares y el cristal violeta inhiben el des!, 

rrollo de bacterias Grampositivas y de algunas Gramnegativaa --
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exigentes, la lactosa es el <urlco hidrato de carbono, las bas 

terias fermentadoras de lactosa forman colonias de diferentes-

tonos de rojo debido al viraje del indicador rojo neutro (rojo 

a pH menor de 6,8) por la producci6n de 'cidoa mixtos. Las C.2, 

lonias no fermentad.oras de lactosa aparecen incoloras o tran.! 

parentes. 

Las colonias de Shigella, con raras excepciones, son ia 

coloras o transparentes. (3) 

Agar Eosina Azul de Metileno (EMB), es un medio di!erea 

cial para aislar enterobacterias o bacilos coliformes en mue.! 

tras eon bacterias mixtas. Loa colorantes de anilina (eosina y 

azul de metileno ) inhiben a las bacterias Grampositivas y a -

las Gramnegativas exigentes, también se combinan precipitando

ª pH !cido, actuando como indicadores de producción de !cidos. 

Los no fermentadores de lactosa como Shigella, forman -

colonias transparentes. (3) 

Agar Desoxicolato-Citrato, es un medio diferencial US! 

do para aislar enterobacterias a partir de cultivos mixtos. 

Los citratos s6dico y férrico retardan el desarrollo de 

!· ~' la lactosa· es el único hidrato de carbono y .el inddic_! 

dor de pH rojo neutro detecta l~ producción de 'cido.· Shigella 

forma colonias grandes e incoloras. (35) 

Agar Eruio, ee--·un medio utilizado para aislar coli!ormes 

y otros ~icroorganismos entéricos en muestras cl1nicas o mat,2.

riales de importancia sanitaria como agua, leche y otros ali---
mento s. 

El sulfito de sodio y la fucsina b~aica inhiben el des!, 
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rrollo de bacterias Grampositivas, la producci6n de ~cido a p~ 

tir de lactosa no se detecta por un cambio de pH, sino por la

reacción del producto intermedio, el acetaldehido, que es fija 

do por el sulfito de sodio. 

Shigella, forma colonias incoloras o de color débilme,!!

te rosado, casi semejante al del medio.()) 

Agar SS, es un medio altamente selectivo, que inhibe el 

desarrollo de la mayoría de los coliformes y permite el de e_! 

pecies de Salmonella y Shigella de muestras ambientales y cll 

nicas. La al ta c·oncentraci6n de sales biliares y citrato de S.2, 

dio inhibe a todas las bacterias Grampositivas y a muchas Grll!, 

negativas, incluyendo los coliformes. La alta selectividad del 

agar SS permite el uso de un in6culo abundante. 

Agar Hektoen (HE), es una fórmula recientemente ideada

como medio de cultivo directo de muestras fecales para aumentar 

el rendimiento en la recuperación de especies de Shigella, !re!! 

te a la abundancia de microorganismos d,e la flora habitual. 

El Agar Xilosa-Lisina-Desoxicolato (XLD) es menos inh!. 

bidor del desarrollo de coliformes que el HE y fue ideado para 

detectar shigelas en heces, tras enriquecimiento en caldo GN. 

El agar XLD, con menores concentraciones de sales biliares, es 

m~s efectivo para la recuperación de todas las especies de Shi 

galla. 

Los agares HE y XLD se utilizan ahora ampliamente, no s~ 

lo porque aumentan la recuperación de Salmonella y Shigella de 

muestras clínicas, sino también porque permiten detectar una V!, 

riedad de características bioquímicas que ayudan a la identifi 
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caci6n preliminar de especies. 

En general, los medios selectivos se utilizan para la re 

cuperaci6n de especies de Shigella de las heces de pacientes -

con diarrea, o de alimentos y aguas en los que se sospecha de

contaminaci6n fecal. (35) 

• Nota: La composici6n de los medios de cultivo puede ser 

consultada en el apéndice. 



36 

2.2 Identificación bioquímica de especies de Shigella 

La identificación final de especie se logra generalmente 

mediante la detección de ciertos sistemas enzim~ticos exclus,i-

vos de cada una que sirven como marcadores de identificación, -

estas enzimas guían el metabolismo de las bacterias a lo largo

de una de las diversas vías que pueden detectarse a trav~s de

medies especiales utilizados en las t~cnicas de cultivo~.!!. -

.E:2_. 

La mayoría de las pruebas utilizadas para evaluar la ª.2. 

tividad bioquímica o metabólica de las bacterias, por medio de 

las cuales se puede realizar la identificación final de esp!,-

cies, se llevan a cabo usualmente subcultivando el aislamiento 

primario por transferencia a una serie de medios que pueden ser 

interpretados luego de uno o m~s días de incubaci6n. 

Los sustratos sobre los cuales estas enzimas pueden a.2_ -

tuar se incorporan al medio de cultivo, junto con un sistema i~ 

dicador que puede detectar ya sea la declinación del sustrato o 

la presencia de productos metab6licos específicos. 

Seleccionando una serie de medios que miden diferentes-

características metabólicas del microorganismo en estudio, es -

posible determinar una o varias propiedades bioqulmicas para 1.2_ 

grar la identificación de la especie. 

Los esquemas de identificación son sistemas que proveen

un medio para identificar a todos los miembros de un determin.2,

do grupo de microorganismos, ubicándolos en un formulario en -

donde se enumeren todas sus características positivas y negati
vas. 
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REACCIONES BIOQUINICAS PARA LA IDENTIFICACION DE 

SHIGELLA sp. 

Prueba o Sustrato 

Indol 

Rojo de Metilo 

Voges-Proskauer 

Citrato de Simmons 

Gas ~s (TSI) 

Ureas a 

Movilidad 

Lisina 

Ornitina 

Fenilalanina 

Gas a partir de glucosa 

Lactosa 

Sacarosa 

(13) 

Shigella sp. 

-/+ 

+ 

d 

+, 90% de aislamientos positivos; -, 90% de aislamie~tos neg! 

ti vos; d, positiva tard1a ( 3 a 5 días ) ¡ +/-, mayoría posit.!_ 

va, pero menos del 90%; -/+, mayoría negativas, pero menos del 

90%. 
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REACCIONES BIOQUIMICAB PARA LA IDENTIFICACION DE ESPECIES DE SHIGELLA 

Prueba o Shigella dlsenteriae Shigella !lexneri Shi¡sella boydii Shisella ~ 

sustrato tipos 1 a 5 tipo 6 
Signo % positivo Sig. % pos. Sig. % pos. Sig % pos. Sig. % pos. 

Indol -/+ 43.? +/- 61.5 - o -/ + 28.8 o 
Arginina 
dihidrolasa d 1.5(11.3) o d 48.9 d 18.1 + 0.5(5) 
Ornitina 
descarboxilasa o o - o 2.5 + 99.4 
Muca to o o - o o -/ + 16.4 
Tartrato de 
Jordan +/- ?8 o - o -/+ 13 + 100 
Gas de glucosa o o -/+ 18.1 o o 
Lactosa 0~1.6) o - o 'i d 1.8(88.1) 
oacaroea 0(4.2) d 1.5(41.9)- o o d 0.1(85.4) 
11ani tol o + 93.7 +/- 82.5 + 9?.6 + 98.9 
Dulcitol 4.5(0.5) o d 9.4(?2.2) d 6.?(10.4) - O( 1) 
Sorbitol d 29.2~29.5) d 30.6~1.5~ + 30.2~59.8~ d 41.8(36) 1( 1) 
Arabinosa d 43.6 ?.2 d 6.5 8.? + 54.6 39.3 + 91.1 + 94.2(2.9) 
Harinosa o d 52.8(28.4) - o o d 2.5(81.5) 

Ramnosa d 32.4(5.5) d 6(6.2) - 1.6(3.?) 0.2(1.6) +/- ??.1(21) 
Maltosa d 12(?7) d 28.4(45.3) (+)/+ 16(?1.4) d 16.6(66) +/( +)86.4(6.8) 

Celobiosa o - o - o o d 10.6(1.8) 

B-galactoeidaea -/+ 49.9 - o.a - o -/+ 11.1 + 95 

•• 



39 

•• Adaptado de las referncias ( 4 1 13 1 21 ). 
Las cifras entre paréntesis indican loa porcentajes de reacci.2, 

nea demoradas ( 3 o m~s d!as). 

(+) 1 reacci6n positiva demorada, se produce despu~a de 3 o m!s 

di as. 

aay algunas reacciones dudosas pero se les considera negativas. 

Unicamente loa cultivos de Shigella boydii 13 son positivos. 

Algunas cepas de Shigella dysenteriae I fermenta lactosa lent_! 

mente, todas son positivas para o-nitrofenil B-Dgalactopiran6sido. 

Algunos cultivos de Shigella flexneri,como 4a ( bioserotipo m! 

nitol negativo) fermentan xilosa. 

Los cultivos de Shigella sonnei, generalmente fermentan lact.2, 

sa y sacarosa lentamente, y descarboxila.n ornitina. Algunos cu!, 

tivos de Shisella sonnei son mucato positivos ( débil y lent!, 

mente). 

l 
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2.3 Determinación serolÓgica de grupo Shisella 

El género Shigella tiene una estructura antigénica co!!! 

plata, posee el antígeno polisac!rido O tipoespec!fico en sus 

paredes celulares. Como todos son inmóviles, carecen de antÍg,!t 

no H. Debido a que ciertas cepas lisas (L) se aglutinan m!s -

f!cilmente con el suero anti-O homólogo cuando se han C!--

lentado previaniente, se ha sugerido que podrían tener también

un antígeno K termoU.bil que los recubre, a pesar de que no P.Q. 

seen c!psulas demostrables. (4) 

Los antígenos som!ticos O de Shigella son complejos de

lipopolisac!ridos-prote!nas y su especificidad serológica de -

pende del polisac!rido. La identificación serológica con suero 

del paciente es poco pr!ctica, debido a que los individuos no!:_ 

males pueden tener aglutininas contra varias especies de Shige ----
~ quiz! debido a infecciones anteriores. 

No se cuenta con ningún método serológico útil en la ru 

tina diaria , sin embargo, con fines particulares se puede re

currir a la reacción de hemaglutinación indirecta, la cual ti! 

ne gran utilidad en la investigación epidemiológica de Shigel.2, 

sis; en un estudio realizado en Atlanta se demostró que en el

diagnóstico clínico, un titulo de 1:40 o 1:80 es francamente -

positivo para Shigella sp. y que para Shigella dysenteriae I -

es fuertemente indicativo cuando en la reacci6n de hemaglutin! 

ción indirecta se tienen títulos mayores o iguales a 1:60 (52). 

La serotipificación de Shigella depende de la determin,! 

ción de antígenos O y sus factores, no participando los ant{g! 

nos H. Como ya se dijo anteriormente el género Shigella se di 



41 

vide en cuatro especies, tres de las cuales están formadas por 

numerosos serotipos. Shigella dysenteriae 10 serotipos; Shige

lla flexneri 6 serotipos y varios subserotipos; Shigella boy-

dii 15 serotipos y Shigella sonnei sin serotipo. Puede usarse

para la identificaci6n serol6gica provisional sueros polivalen 

tes, incluyendo 1) suero Shiga polivalente, 2) suero Flexner -

polivalente, 3) suero Shigella boydii polivalente, 4) suero -

Shigella sonnei, 5) !• dispar, y 6) !· alkalescens. La reacción 

cruzada entre estos grupos de sueros anti Shigella puede -

evitarse por absorci6n de aglutininas. 

Para identificaci6n precisa se requieren sueros monoe.!!_

pec!ficos. 

Los aislamientos sospechosos de Shigella deben probarse 

para su aglutinaci6n con sueros polivalentes para cada una de 

las cuatro especies. El suero usado para Shigella sonnei en e.!!_ 

ta etapa representa una mezcla de sueros para las fases I (L)-

y II (R) (19). 

Como ciertos biotipos anaer6genos no m6viles de !·.s:..Q.!!., 

miembros del grupo Alkalescens-Dispar (A-D), particularmente -

A·D 01, son frecuentes y se parecen a Shigella en TSI, se rec.2. . 
mienda tambil!n el uso de un suero poli val ente para estos m!, ... --

croorganismos. Las suspensiones que se aglutinan rápida y co!! 

pletamente con uno de los sueros polivalentes deben someterse 

a pruebas bioquímicas adicionales, si despuis de 18 a 25 horas 

de incubaci6n los resultados de estas pruebas son compatibles 

con loa de Shigella, puede hacerse un informe preliminar ind!. 

cando la identificaci6n presuntiva. Si una suspensi6n no rea~ 
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ciona con uno u otro de los sueros polivalentes mencionados,

debe calentarse en agua hirviendo unos 15 minutos, enfriarse y 

volverse a probar con los mismos sueros. 

Una suspensión que no aglutina con ningúno de los su~-

ros polivalentes para Shigella, ni con el suero polivalente A

D, debe probarse con sueros polivalentes y de agrupamiento P!. 

ra Salmonella, en particular, esta suspensi6n debe probarse -

con sueros grupo ~-Y Vi, porque puede ser una cepa de Salmone-

11!. ~ que no produce sulfuro de hidrógeno. 

Los cultivos con aspecto de Shigella en medio TSI, que

son ureasa-negativos y que no se aglutinan con ningún suero P!. 

ra Shigella, deben probarse con sueros para serotipos no repr!_ 

sentados en el suero polivalente y deben someterse a las pru~

bas bioquímicas, estas cepas pueden ser de Shigella1 cuyas 

aglutininas no est!n contenidas en los sueros polivalentes o -

pueden ser miembros de otro género. Cualquiera que sea el r~-

sul tado de las pruebas serológicas, los cultivos sospechosos -

de ser Shigella deberán someterse a pruebas bioquímicas, pues

algunos antígenos O de Shigella son idénticos a los ant!genos-

0 de .§. ~1 mientras que en otros casos los antígenos estfm

estrechamente relacionados pero no son idénticos. En 1950 ---

Veazie (67) describi6 la realción entre los ant!genos O·de .§hi. 

galla boydii 4 1 y !• .2.211 053 y entre Shigella boydii 5 y ~· -

~ 079. Kau!fman (32) confirmó estos descubrimientos y demo~ 

tró que el antígeno O era idéntico en cada par de estos microor ......... 
ganismos. En 1953 Piechaud (55) expuso el antígeno O idéntico-

de Sbigella boyd.ii 11 con el de !• coli 0105ab. En 1972 Edward 
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y Ewing (19) reportaron que con s6lo dos excepciones el ant!g! 

no O de todos los serotipos de Shigella, estb relacionado con

uno o m's de los antígenos O de !• .2.2.!i de los grupos 1 al 148, 

y que adembs los antígenos O de 13 serotipos de Shigella son -

idénticos a uno u otros de los antígenos O de!· coli¡ también 

en 1968, los antígenos 0~49 y 0163 !ueron obtenidos y adicion! 

dos al esquema antigénico de !· ~· Estos estudios reportaron 

la relaci6n antigénica entre Shigella y !· coli (7) 

De la segunda a la tercera semana después de la inici!

ci 6n de la disenteria clínica, se puede facilitar el diagnósti 

co mediante las pruebas de aglutinación del suero con cepas di 

sentéricas de laboratorio, siendo necesario tener en cuenta, -

que se pueden producir aglutinaciones por parentesco antigéni

co, as! como aglutinaciones heter6logas secundarias, si exi! -

ti6 anteriormente una infección por Shigella, el título de la

aglutinación puede estar influenciado por estímulos inespecí!i 

coa. 

Los métodos usados para la producción de sueros anti -

Shisella son similares a los utilizados para la producción de

sueros O para!• coli y Salmonella. Browe (?) describe el s!-

guiente método: la suspensión de antígeno O se prepara a PB!:-

tir de todas las células extraídas de los cultivos ( agar i~-

clinado con 0.9 % de solución salina y temperatura de 100°c.-

durante 2.5 horas) las células se centrifugan y luego se resu.! 

penden en 15 ml de solución salina y formalina comercial ad1-

cionada en una concentración de 0.3 %. 
Con la suspensión de microorganismos, se inmunizan conejos por 
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via intravenosa en dosis de 0.5, 1.0, 1.5, 2.0 y 2.0 ml en un 

intervalo de 5 d!as, lueeo se hace una sangr!a obteni~ndose 40 

ml despu&s de 5 días de la inoculaci6n final, separ§.nciose el -

suero, con el cual se realiza la reacci6n de aglutinaci6n con

el antígeno, para determinar el titulo de anticuerpos. 
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C A P I T U L O III 

E P I D E M I O L O G I A 

La distribuci6n de la shigelosis es universal, sin que

haya país que escape a ella. En las regiones con malas condi-

ciones sanitarias predomina el grupo flexneri, pero a medida -

que ~atas mejoran va siendo reemplazado por el grupo sonnei. -

En Mbico se han encontrado pd.cticamente todos los serotipos

de los cuatro grupos de Shigella, siendo el más común Shigella 

!lexneri 2a, 4 y 6; en segundo lugar Shigella sonnei, y menos

!recuentes son los serotipos de los grupos boydii y dysenteri

~ (48). 

Loe resultados de los trabajos epidemiol6gicos y de la 

boratorio coinciden en la importancia de Shigella como agente

etiol6gico de los procesos diarreicos provocados por agentes -

enteropat6genos conocidos(45). Diversos estudios han demostr!_

do que son las bacterias más frecuentemente aisladas en niñoe

con gastroenteritis, aunque en los casos esporádicos de di!_-~

rrea, la frecuencia del aislamiento es variable, en brotes epi 

d~micos se ha encontrado que hasta dos terceras partes pueden

atribuirse a infecciones por Shigella (47). 

Dentro de las diferentes especies aisladas en,M~xico la 

más frecuente es la de Shigella flexneri, variedad predominSB

te asi mismo en el Hospital Infantil de M~xico. En un estudio

llevado a cabo (14) en el que se investigaron 98 pacientes con 

shigelosis se corrobor6 lo anterior, correspondiendo 92 a Shi 

sella flexneri y seis a Shigella boydii. 

La shigelosis plantea un problema de salud pública cull!! 

do se encuentran una o varias de las condiciones siguientes: -
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Conocimientos de higiene insuficientes para evitar la transm!,·· 

aión de agentes enteropatógenos a través de contacto personal;

falta de instalaciones sanitarias para evitar la contaminación 

del medio por excrementos humanos; nutrición inadecuada y fi-

nalmente asistencia médica insuficiente. 

La dosis in!ectante de Shigella varia entre 100 a 200 -

bacterias¡ la participación etiológica de estos enteropatóg~-

nos en la diarrea ·.~da fluctúa entre 10 y 20 % (31). 

La incidencia epidemiológica sugiere que la diseminación 

por contacto es la principal forma de trasmisión, la preponde

rancia de casos en los preescolares con brotes familiares, S.J:! 

giere que los portadores entre los miembros de una familia son 

agentes transmisores importantes de la infección. Los focos in 

fectantes comprenden a los pacientes con la enfermedad aguda,

ª personas con enfermedad diarreica crónica y a portadores S,! 

nos y enfermos (43). La facilidad para entrar en contacto con

el agente infeccioso y la susceptibilidad particular, no sólo 

determina la presencia individual, sino que también influeric!

an el curso de la enfermedad hacia una forma aguda o crónica -

y, probablemente, la persistencia de la infección y las condi

ciones de portador. En cuanto a la relación de pacientes con -

infección aguda y excreción de Shigella, se ha encontrado que

es mayor en niños hospitalizados enfermos, que en pacientes ~ 

bulatorios, siendo igualmente más considerable en el caso de -

enfermedad aguda. Durante loa síntomas agudos del paciente, é~ 

te excreta en heces una concentración de Shigella de cuando m~ 

nos 108 , los niños con shigelosis crónica recidivante se carac 
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terizan por excretar regularmente gran número de Shigella lo -

que hace que se le confiera el calificativo de portador peli-

groso, estimándose a niños o personas adultas con shigelosis -

cr6nica recidivante, como el más importante foco de infecci6n

en la comunidad (59). 

Se ha dicho que la dul'aci6n de la shigelosis en la fase 

de portador es en t&rminos generales corta, de unos pocos días 

de duraci6n a poc~~ semanas, aunque no hay duda que puede .h_!-

ber portadores por tiempo prolongado (m&s de un año) que cont!, 

núan excretando Shigella ··que retiene su patogenicidad. 

En un estudio (50) realizado en intitutos para niños r~ 

trasados, se investig6 la frecuencia de portadores, y se repor 

t6 que la gran mayoría de los pacientes excretaron el mic~oo!_

ganismo en menos de un mes y que s6lo el 3.5 % lo hicieron por 

m!s de 18 meses. En otro estudio efectuado en una casa para co~ 

valecientes, se obtuvo la in.f'ormaci6n de que el estado de PO!:,

tador después de un episodio agudo es breve, de s6lo algunos -

días, no durando la condici6n de portador sano m!s de 48 días; 

en contraste, los niños con shigelosis recidivante cr6nica pef. 

sisten como fuente de infecci6n por semanas o aún por meses. 

El aislamiento de Shigella de fuentes no humanas es --

excepcional, aunque, sin embargo, al perro se le puede consid~ 

rar capaz de transmitir la in!ecci6n cuando vive en !res muy -

contaminadas. 

Son numerosas las investigaciones epidemiol6gicas que

muestran que la tasa de shigelosis es inversamente proporci.2,-

nal a la disposici6n de instalaciones sanitarias, así, las in-



!acciones por Shigella son casi dos veces más frecuentes en los 

niños menores de 10 años cuyas viviendas carecen de agua C.2,--

rrient~,que en los que viven en casas que disfrutan de este -

tipo de servicios; la shigelosis es unas tres veces más !recu2.!! 

te en_ regiones donde menos del 50 % de las viviendas disponen 

de servicio sanitario, comparativamente con aquellos en que más 

del 50 % de las viviendas disfrutan de estas instalaciones. Es 

tudios clásicos efectuados en diversos países tambi&n han·~O!,

trado que la eliminaci6n de las moscas reduce la frecuencia de 

la shigelosis. 

La importancia de la shigelosis co~o problema de salud

pÚblica se ve ejemplificada por la epidemia causada por Shige

lla dysenteriae que se inici6 a fines de 1968 en Guatemala(24), 

afectando a individuos de todas las edades y presentando cara~ 

teristicas muy graves, como transmisibilidad y resistencia al

tratamiento con diferentes antibi6ticos de uso común. La epid~ 

mía se propag6 a otros paises de Centroamérica, abarcando el -

problema a M~xico, Belice y Estados Unidos de Norteam&rica, -

aunque en escala significativamente menor. El agente Shigella 

dysenteriae tipo I,- había desaparecido de la patología in!ecci.2, 

sa a nivel mundial, volviendo ~ aparecer en esta epidemia; 

las investigaciones parecen incriminar a la transmisi6n de per, 

sona a persona y a la contaminaci6n del agua. 
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Fuentes de in!ecci6n 

El -G.nico reservorio natural importante de Shigella es -

el hombre, el enfermo, el portador convaleciente y el portador 

sano, siendo las evacuaciones de los mismos, la fuente de i!l-

!ecci6n. 

Los mecanismos de transmisi6n son a trav~s de las heces 

que contaminan loa alimentos, bebidas y objetos. El microorg_!

nismo entra por la boca con la ingesti6n de agua, leche y ali

mentos, tambi~n por objetos contaminados por las manos o excr~ 

ciones. Las moscas constituyen un importante factor mec6.nico -

de di!usi6n. 

El periodo de incubaci6n suele ser de 24 a 48 horas y -

puede durar hasta siete dias y el de contagiosidad, durar! t.2_

do el tiempo que el microorganismo se elimine por heces, lo -

cual aconteoe desde unos cuantos dias, hasta varias semanas. 

(37, 48) 

3.2 Mecanismos de patogenicidad 

La totalidad.de las especies incluidas en el g&nero .§h.!. 

gella resultan pat6genos para el hombre. Las lesiones produc1_-
-

das en el conducto gastrointestinal se limitan generalmente al 

ileon y el colon; estas lesiones son principalmente ulceraci.Q.

nes de la mucosa, cubiertas por una seudomembrana formada por

leucocitos polimorfonucleares, restos celulares y bacterias e!l 

globadas en una trama de fibrina. Shigella no lesiona a las c! 

lulas epiteliales sino que las atraviesa para localizarse en -



la lfunina propia. En este sitio se inician los procesos infl~ 

matorios en que participan células polimorfonucleares y hay C8!!!, 

bies vasculíticos isquémico-necrótico, causantes en la etapa -

ulterior, de la formación de Úlceras en la mucosa. La enterot.2_ 

xina es importante en la patogenia de la disentería bacilar -

causada por Shigella dysenteriae ya que contribuye a la ulcer~ 

ción de la mucosa del intestino y a la infla.maci6n aguda de la 

lámina propia.(34) 

Todas las especies de Shigella poseen la capacidad siE 

gular de ganar acceso a las células epiteliales del intestino 

y multiplicarse en su interior. Se cree (2) que los pelos pu~

den facilitar la localización y posiblemente la entrada de los 

microorganismos en las células huéspedes por fijación a su a~ 

perficie. Al parecer los microorganismos inducen de alguna m~ 

nera su propio englobamiento en la célula huésped, su posición 

en el interior de las células epiteliales los protege contra -

las defensas del huésped; sin embargo, después de multiplica;t 

se en su interior destruyen a la célula huésped, lo que induce 

atracción de neutrófilos los cuales engloban y destruyen al~

nos de los microorganismos extracelulares. Los neutr6filos --

muertos probablemente contribuyen a la necrosis y ulceración -

de la mucosa. La infección queda limitada a las capas superfi

ciales del intestino y en gran parte restringida al colon e -

Íleon donde desarrollan pequeños abscesos que se ulceran. E~-

tos microorganismos no provocan invasión generalizada, pues la 

invasión del torrente circulatorio es rara. 

Al estudio anatomopatológico de los casos autopsiados en 
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las primeras 72 horas de la infecci6n se ha encontrado, que -

existe hiperemia difusa y edema de la mucosa con poco exudado 

inflamatorio y aumento de la secreci6n; con el progreso del pa 

decimiento aparece exudado leucocitico, descubriéndose que la 

mucosa y frecuentemente la submucosa del colon estkn infiltr.!!, 

das por polimorfonucleares y mononucleares¡ posteriormente se 

forma una membrana opaca sobre las crestas de loa pliegues 

transversos o sobre toda la superficie intestinal, desprendi~E 

dose y dejando Úlceras irregulares, superficiales, que var!an

considerablemente de tamaño y que pueden afectar más profund!, 

mente a la pared intestinal, aunque rara vez se complica con -

perforaci6n. La formaci6n de pequeños abcesoe que coalecen y -

se ulceran, provocan secreci6n de moco, pus y sangre; 1-as lesi.2. 

nea son notables sobre todo en•el colon descendente y recto; -

están menos involucrados el ciego, colon ascendente y colon -

transverso y parte terminal del Íleon, todos ellos citados en 

orden decreciente de frecuencia. El tejido linfoide del inte!!, 

tino y los ganglios mesent~ricoa pueden hallarse congestion!,-

dos e hiperplásicos pudiendo así mismo observarse presencia -

de bacterias en loa·sinusoides.(60) 

Una característica de gran importancia es que Shigella

es invasora (2) y penetra la lámina propia multiplicándose en

la mucosa. En los animales de experimentaci6n la infecci6n del 

epitelio intestinal se comprueba ya sea con las t~cnicas hist.2. 

16gicas habituales, utilizando anticuerpos fluorescentes, o a -

trav~s del microscopio electr6nico que ha permitido conocer, -

en forma general, 18; morfología de la penetración bacteriana. 
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Para que haya manifestación clínica de la enfermedad se 

requiere, no sólo que el microorganismo penetre al epitelio,-

sino que se multiplique en el tejido del huésped. 

Los atributos de las bacterias que les permiten invadir 

las celdillas epiteliales y multiplicarse se desconocen; la i_a 

vaci6n de la mucosa intestinal obviamente requiere un contacto 

entre el microorganismo y las células del huésped¡ por ello la 

atención se ha enfocado hacia el papel de los componentes de -

la superficie celular. (37) 

La disponibilidad de modelos de animales (prueba de la

queratoconjunti vi tis de Sereney y asa ileal del conejo), así -

como los sistemas de cultivo de tejidos in ~ han permitido 

un mejor entendimiento del proceso, los mutantes no penetrables 

no provocan signos de enfermedad en el hombre o en el mono, no 

obstante que produzcan toxinas. 

Como consecuencia de la infección por Shigella y de la

producción de cuadros disenteriformes (diarrea con sangre), se 

produce pérdida de líquidos y electrolitoa a través del tracto 

intestinal, variando el volumen excretado, aunque no necesari!_ 

mente en relación con la gravedad de la enfermedad. 

Datos preliminares realizados en simios(22) infectados

experimentalmente con Shigella flex.neri, han indicado que en -

animales con cuadros disenteriformes, tanto el transporte de -

líquido yeyunal como ileal es normal¡ sin embargo el líquido -

col6nico y el transporte electrolítico de dicha porción inte!!_-

1. + -tinal se transforma habiendo secrecion de agua, Na y Cl ; en-

el caso de simios que presentan diarrea líquida o diarrea con-



53 

evacuaciones líquidas m6s síndrome disenteriforme, adem6s del

transporte col6nico anormal, se observan alteraciones en el li 

quido yeyunal. 

Aunque se desconoce el mecanismo productor de esas anor 

malidades, no parece estar involucrada una enterotoxina y si -

bien la exotoxina de Shigella dysenteriae I posee, adem~s de -

actividad neurot6xica, propiedades enterot6xicas, como ya se -

dijo anteriormente, el microor~anismo debe invadir la mucosa -

para causar enfermedad. 

En caso de evoluci6n favorable, las lesiones ulcerat!_-

vas inician el proceso de cicatrizaci6n expontánea en 4 a ? -

días y no dejan cicatriz al curar.(31) 



Manifestaciones cl!nicas 

El síndrome disent~rico se caracteriza por la presencia 

de evacuaciones numerosas, compuestas fundamentalmente de moco 

y sangre, con escasa materia fecal; se acompaña de dolor abd.2_

minal, pujo y tenesmo; el síndrome infeccioso se caracteriza -

por fiebre, anorexia, v6mitos y ataque al estado general. 

El periodo de incubaci6n como se mencion6 anteriormente 

es de 1 a 7 días, aunque la mayoría de las veces encontramos -

de 2 a 3 días; pero la di~enteria ocasionada por Shigella pu.!!_

de manifestarse ya 12 o 24 horas despu~s de un contagio demo_§.

trado. La enfermedad puede ir precedida de fen6m.enos prodr6m! 

coa del tipo de la anorexia, postraci6n, dolor muscular o m!. 

lastar gástrico, tambi~n se observan a veces v6mitos, meningi.§. 

mo o convulsiones iniciales. A menudo la disenteria se manifie_!! 

ta súbitamente y en las formas de curso fulminante hasta de 

modo tempestuoso con fiebre, v6mitos y evacuaciones diarreicas; 

las heces, al principio spn abundantes y fluidas, se convie!:_ -

ten en unas cuantas horas o días en evacuaciones pobres en BU!, 

tancia y con una mezcla más o aenos abundante de moco, mucnas

Teces contienen sangre, en forma de puntos o de trazos hemlt!

cos, así como mezcla con pus; el color es verde o amarillento, 

y el olor inicial feculento se vuelve p~trido, las cantidades

disminuyen mientras que aumentan el número de evacuaciones --

diarias, que llegan a ser de 6 a 10. la abundancia de gases iB, 

testinales con sus malestares y dolor, as! como el teneS1110 y -

la sed intensa dan intranquilidad al enfermo. 

La deshi~rataci6n se manifiesta rápidamente por la oo~-
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aistencia pastosa de la piel y el hundimiento de los globos -

oculares. El vientre est~ retraído y li·geramente tenso, presen 

tando hipersensibilidad a la presi6n a lo largo del colon y en 

las inmediaciones del ombligo, en ocasiones existe solamente -

dolor a la presi6n en la regi6n apendicular; la lengua se seca 

y se cubre de saburra;la cantidad de orina es escasa, y en oc_! 

aiones las contacciones vesicales impiden la emisi6n de orina. 

En ocasiones se desarrolla un cuadro sint6matico col.!,-

forme con heces acuosas, en estos casos, los efectos de la t.2_

xina disent~rica, bien al principio o durante la enfermedad, -

conducen súbitamente a colapsos vasomotorea con extremidades -

frias, coloraci6n lívida de loa labios, pulso pequeño y fuert~ 

mente acelarado y,en ocasiones, la muerte por insuficiencia -

circulatoria. Aparte de los cuadros cerebrales con síntomas m~ 

ningoencefaliticos, el sensorial acostumbra permanecer libre. 
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3.4 Mecanismos de inmunidad 

No se conoce a~n la naturaleza de la inmunidad a la shi 

gelosis, pero si se sabe que se forman anticuerpos humorales -

contra los antígenos de la pared celular de los microorganis-

mos y contra la enterotoxina de Shigella, pero no se ha est_!-

blecido claramente el papel que desempeñan en la protección co,a 

tra la infecci6n natural·;· la transferencia pasiva de antitoxina 

brinda alguna protecci6n contra la enterotoxina, sin embargo -

se carece de pruebas que autoricen a sugerir que la presencia

da aglutininas circulantes contribuyan a la inmunidad, es pos.!. 

ble que ciertos coproanticuerpos, especialmente IgA pueden co,a 

tribuir a la recuperación, al bloquear la adherencia de los m!, 

croorganismos al epitelio y el englobamiento subsiguiente. 

El hecho de que la mayoría de los casos secundarios o~

servados en el seno de una !amilia se produzcan en niños que -

no han alcanzado la edad escolar, hace pensar en una mayor r!?.,

sistencia en los individuos de más edad, la poca frecuencia de 

la shigelosis en el reci~n nacido y en los niños de pocos m~-

ses de vida podría deberse tanto a resistencia natural, como a 

una menor exposici6n a la infecci6n que en, edades mayores; -

as! mismo, las observaciones de niños colocados en medios alt_! 

mente end~micos que no desarrollan diarrea aunque hayan sido-

expuestos a Shigella1 podría sugerir la presencia de un cierto 

macanismo inmunitario. Los estudios de Mata y Col (43) han mo.!!_ 

trado que la alimentaci6n al pecho favorece la resistencia a la 

infección por Shigella o la eliminación del agente cuando se a~ 

quiere. Ciertos estudios inclinan a pensar que las bacterias 
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normalmente presentes en el intestino se oponen a la coloniz.!_ 

ci6n de Shigella. In vivo se ha visto que el crecimiento es -

inhibido por la .flora habitual del intestino de la rata, in .!! 

tro la multiplicaci6n de Shigella se inhibe por la diBllinuci6n 

de pH, leidos vol!tiles y anaerobiosis producida por bacilos -

entéricos. Es un punto conocido en !orma parcial el re!e:rente 

a la inmunidad clínica presente después de un proceso diarreico 

por Shigella, se ha dicho que existe cierto grado de proteccj6n 

relacionada a la e:xposici6n continuada a Shigella y que las 

infecciones por este microorganismo inducen resistencia inte!_

tinal durante cierto periodo, asumiéndose que la inmunidad es

de tipo celular, interviniendo la reacci6n in!laaatoria y la -

reparaci6n tisular; no obstante lo anterior, los casos de se~ 

do ataque de la enfermedad por la mimaa especie de Shi.gella en 

personas residentes por periodos largos en medio shigel6sico,

indican que no siempre el proceso inllunitario es suficiente o

se halle presente. 

Cuando la in!ecci6n es leve, no se encuentran anticue_!:

pos y los titulos de anticuerpos en las infecciones cr6nicas -

no muestran ninguna correlaci6n con el curso clínico de la e,!!

feraedad. Sin eabargo, se ha conferido inter:s diagn6stico a -

los anticuerpos hemaglutinantes especificos, los que aparecen

desde los priaeros dlas de la en!eraedad y alcanzan t{tulos •! 
ximos poco después y que pueden perdurar por varios aeses, la

existencia de estos anticuerpos se ha utilizado como una araa

~til en encuestas epidemiol6gicas ( 11,52 ); diversas caract!,

rlsticas de estos anticuerpos hacen que se haya determinado su 
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localizaci6n en la fracci6n de IgM del suero sangu!neo.(10,33) 

La desnutrici6n (25) aumenta la susceptibilidad a la i!! 

recci6n, sin que los mecanismos responsables se hayan precisa

do en su totalidad; el estado nutricional parece actuar en r!_

laci6n con la expresividad clínica en sentido inversamente pro 

porcional, interviniendo para que la enfermedad acontezca en -

forma manifiesta o m~s grave. 

Es posible que los !actores inmunol6gicos intestinales

posean un importante papel en la resistencia a la in!ecci6n; -

ya que en una serie de estudios(13) de campo realizados recie!! 

temente se han obtenido buenos resultados con el empleo de V,! 

cunas orales vivas ( un híbrido entre un mutante de Shigella y 

!· ~ y una cepa de Shigella dependiente de la estreptomici

na) incapaces de penetrar en la capa epitelial del intestino. 

La !al ta de inmunogenicidad y la reversi6n a la virule!! 

cia, respectivamente, han sido los problemas en el desarrollo

de estas vacunas. 
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Tratamiento y profilaxis 

TRATAMIENTO: 

En casos agudos, lo primero que hay que !,

tender es la deshidrataci6n y el desequilibrio electrol!tico,

ya sea por v!a oral o intravenosa, as! como el establecimiento 

de una dieta adecuada; en forma secundaria y de acuerdo con el 

diagnóstico bacteriol6gico, usar algún antimicrobiano apropi!,

do. 

Generalmente Shigella es sensible a la ampicilina, a ~ 

las tetraciclinas, a la estreptomicina, a las sulfamidas, a la 

Kanamicina, al cloramfenicol, al ácido nalidixico y a la coli!, 

tina; sin embargo, las cepas resistentes aparecen con rapidez

(49), por lo que es necesario determinar el patr6n de sensibi

lidad del microorganismo aislado a partir del paciente ( o, -

por lo menos, de la cepa epidémica). En la actualidad, la ampi 

cilina se considera el f6.rmaco de elección. 

La ampicilina es efectiva por v!a oral o por v!a pare!!_

teral, aunque su acción es m!s rápida en esta 6ltima forma. La 

dosis de 50 mg por Kg de peso y por día (2?) es suficiente para 

obtener el efecto deseado, pero puede ser m!s r!pido el benefi:_ 

cio si se le emplea a razón de 100 mg por Kg de peso y por d!a. 

La duración del tratamiento antibiótico debe ser tan breve 

como sea posible (31) de acuerdo con la finalidad de curar el

padecimiento y eliminar a Shigella, tratando as! de evitar el

desbalance normal de la flora enteral. 



PROFILAXIS: 
Como la '6.nica fuente importante de disenter!a 

bacilar ea el hombre, los esfuerzos para el control deben diri 

girse a eliminar a los microorganismos de estos reservorios en 

la siguiente forma: (1) Control sanitario de agua, alimentos,

leche, de las aguas neeras y combate de las moscas; (2) Aisl~ 

miento de los pacientes y desinfecci6n de sus excreciones; --

(3) Descubrimiento de casos subclinicos, particularmente en pe!:, 

sonas que manejan alimentos. 

Las inmunizaciones con vacunas que contienen microorg~

nismos vivos, como se indic6 en el inciso anterior,están en iB_ 

vestigaci6n. 
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C A P I T U L O IV 

E S T U D I O E S T A D I S T I C O 

En Celaya, Gto. asi como en otras ciudades en las cuales 

tanto su poblaci6n, como sus industrias se han venido increme,a 

tando en porcentajes considerables en los Últimos años, esto -

ha sido en gran parte, la causa de que las enfermedades diarre.!, 

cas, como es el caso de la disentería bacilar, se siga prese,a-

tando en ~ata y otras ciudades de nuestro país. 

Para los fines especificos del presente trabajo se har~ 

uso de medios y t~cnicas apropiados para evaluar el estado de

salud de la ciudad, tratándose s6lo el caso de disentería bac.!, 

lar en la Ciudad de Celaya, Gto. 

A continuaci6n se presentan una serie de tablas Estadis 

ticas de la distribuci6n por Semanas Epidemiol6gicas según --

edad y sexo de los casos notificados, especific~dose las in!

tituciones consultadas ( 29, 30, 61 ). 

De las tablas anteriormente citadas se tomarfm los datos 

necesarios para hacer un an~isis estadístico de las condici.2,-

nes de salud, tomando como punto de vista la morbilidad por di 

sentaría bacilar que afecta a la poblaci6n de Celaya, Gto. 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

( IMSS ) 

ARO 19?9 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1-4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

H F M l!' M ]!' M p 11 1 M p M F 

1 1 " 1 
., ? , 

') 

Jj_ 1 1 1 
"1i:;. " 1 .. 
1? 1 1 1 

'::>"1 ,, 1 " .,,, .., 1 1 
29 1 1 1 'l., . ,, 1 .. 

: ~11. 4 1 "l ,, ,., .., 
'45 3 ., 2 1 :; 1 
l.11i:. 2 2 .., .., 

-
4? 'l, ., .., .., 1 1 
·h.q 1 1 1 
'c;1 2 2 ? 
1c;2 1 1 1 
[IJl(')IJ'I. 26 1'l. 13 6 3 2 5 4 1 4 1 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

( IHSS ) 

.ARO 1980 

Sem. Ambos TOTAL -1 1-4 5-14 15-44 45-64 65 0 + 

# años años años años años años 

M P'M:F MlM:FM M H 

1 e: e: i-1 1 ~ 

1 
Q 2 1 1 1 1 

10 ? 1 1 '1. 1 

11 1 1 1 
..,., 1 1 1 

1 2 1 1 1 
.,e; 1 1 1 
18 4 2 2 11 1 1 1 
19 3 2 1 2 1 

20 4 2 1 1 

21 4 3 1 
1:>? 4 1 '.l 1 1 2 

1 1 1 1 
1:>4 3 

1 1 1 1 
:>8 3 1 2 1 1 1 
?Q 1 .., 1 

1 2 1 1 1 
2 '.:> 1 1 1 1 

36 1 1 1 
1 .., 1 1 

"' .., 
1 1 

á.'1 2 2 1 1 
IL? 1 1 1 
4~ 1 1 1 

44 2 1 1 1 1 
4t; 1 1 1 
4? 3 1 2 1 1 1 
ll.Q 1 1 1 
52 1 1 1 
TOT. 70 16 34 4 4 21 1( 8 4 5 8 2 4 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

( IHSS ) 

ARO 1981 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1-4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

n F M 1 11 "I! 11 F M F M p :M F 

1 2 2 1 1 
? 1 1 1 
8 1 1 1 
9 2 2 2 

10 2 1 1 1 1 

12 6 ~ 4 1 1 1 1 2 
1~ 1 1 1 
16 1 1 1 
2u 1 1 1 

2' 2 1 1 1 1 
,~ 1 1 1 
25 3 3 1 2 
26 1 1 1 
2? 1 1 1 -
.clj 1 1 1 
~1 1 1 1 

-
32 1 1 1 
33 4 1 3 1 1 1 1 
':\e; 1 1 1 
'% 2 2 1 1 
'2.A 1 1 1 
45 1 1 1 
~ i;1 1 1 1 
'l'OT • 38 1J 25 2 4 5 9 2 4 2 CJ 1 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

( IMSS ) 

ASO 1982 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1-4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

M .,, M 11' !H tJP :M 1i' M F M F M F ., 1 1 1 
1c; 1 1 1 
1f. ., 2 ... 2 
~n 1 1 ·- 1 

~" 
2 1 1 1 1 

24 1 1 1 

25 1 1 1 
28 2 2 1 1 
2Q 2 -2 1 1 
30 1 1 1 

l':\1 1 1 1 
33 ., 1 1 

1~4 1 1 1 
35 ., 1 1 
36 1 1 1 
I~? 1 1 1 
149 .., 1 1 
TOT. 21 11 10 1 .q. 3 1 6 6 
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INS'.!!!'rUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

( IMSS ) 

ABO 1983 

Sea. Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

M p M F M p M F M J! M P' M F 

4 1 1 1 
6 1 1 1 
? 1 1 1 

... J~ 1 1 1 
'1? 1 1 1 

17 1 1 1 
.. a 2 2 1 1 
21 1 1 1 
28 1 1 1 
1,2 1 1 1 
l ':1. '>. 1 1 1 
l':!.i; 2 2 1 1 
l '1C.. 4 2 2 1 1 1 1 

'1A 2 2 1 1 
40 1 1 1 
41 1 'I 1 
44 2 1 1 1 1 

150 3 2 1 1 2 
c.~ 1 1 1 
TOT. 28 18 10 2 6 2 2 lj 2 ? 2 

' 

-....__ 



Sem. 
# 

4 
6 

10 
11 
1? 
20 
22 
".)'J 

::>8 
2Q 
":\O 
~~ 

~4 

36 
38 
40 
4h 
lJ.? 

50 
lflN1\. 
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INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE 

LOS TRABAJADORES DEL ESTADO 

( ISSSTE ) 

.iltO lq?q 

Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

años años años años años años 

l'I F M F M ]!' H 1 11 F 11 p l1 

1 1 1 
2 .., 1 1 1 
1 1 " 1 
2 ::> ·-· 2 
1 .., 1 
1 1 1 
1 1 1 
1 1 1 
1 1 1 
1 ., 1 
1 1 1 
3 ::> 1 2 1 
2 1 1 1 1 

2 ::> 2 
1 1 1 
1 1 1 
2 2 1 1 
1 1 1 
.., 1 1 

26 1'> 11 3 3 4 3 2 ~ 3 1 3 2 

p 
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INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE 

LOS TRABAJADORES DEL ESTADO 

( ISSSTE ) 

AflO 1980 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

M F M F rl ., M F M F M F M p 

., 1 1 ., 
2 2 2 2 
5 1 -1 1 

? 1 1 1 
C) 2 1 1 1 1 

10 1 1 1 
13 1 1 1 
15 1 1 1 
21 2 1 1 1 1 
26 1 1 1 
29 2 2 2 
32 1 1 1 
·n 1 1 1 
34 1 1 1 
36 1 1 1 

':\8 :> 1 1 1 ., 
40 1 1 1 -
42 1 1 1 

48 2 2 1 1 

50 1 1 1 
r::;2 1 1 1 

TOT. 2? 11 14 3 2 5 4 2 2 2 3 1 ~ 

. 

' 1 ' 1 



69 
INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALF.B DE 

LOS TRABAJADORF.S DEL F.STA.00 

( ISSSTE ) 

ARO 1981 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

l1 F !1 F H l !1 1 !'! p H p l1 J ,, 
1 1 ., 

10 .. 1 1 
16 1 1 ··" .,., 1 ., 1 
18 2 1 1 ., 1 
20 1 1 1 

::>' 1 " 1 
24 1 1 1 ,e; 1 " 

., 
26 2 2 2 
27 1 1 1 
2q 1 1 1 
32 2 ., ., 1 1 

'' 2 2 2 

34 2 ? ., ., 
35 1 1 1 
38 1 1 1 
40 1 ., 1 
41 1 1 1 
b..'7 1 1 1 
i;n 1 1 1 
e:. .. 1 1 1 

1111"111'1 ?? 14 1~ 2 3 4 5 3 1 4 2 1 2 
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INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE 

LOS TRABAJADORES DEL ESTADO 

( IBSSTE ) 

ARO 1982 

Sem. .Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 165 o + 

# años año1 años años años años 

11 F H F H F 11 F H F M p 11 F 

4 2 ::> ~ , 1 1 1 
16 1 1 1 

1? 1 1 1 
22 1 1 1 
2b 2 1 1 1 1 
')Q 2 2 2 
30 1 1 1 
Jí::'. 1 1 1 

33 1 1 1 
'35 1 1 1 
,":\? 1 1 1 
40 1 1 1 
42 1 ., 1 

50 1 1 1 
TOT. 10 11 ? 3 1 3 2 3 1 2 2 1 

. 

.. 



Sem. 
# 

2 
6 

1u 

12 
15 
1? 
CI 

28 
30 
36 
38 
40 
41 
42 
50 
52 

TOT. 

71 

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE 

LOS TRABAJADORES DEL ESTADO 
t 

( ISSSTE ) 

ARO 1983 
' 1 

Ambos TOTAL - 1 1 - 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

años años años años años años 

M P' M F M F M F M F M F M F 

1 1 1 1 
1 2 1 1 1 
1 1 

1 1 
1 1 
1 1 
1 2 2 1 

1 1 ., 1 
1 1 
1 1 

1 1 
1 1 

1 1 
1 1 

1 1 
21 10 11 2 2 5 3 2 2 1 2 1 1 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD Y ASISTENCIA 

(SSA) 

AROS 1979 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1 - 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

M F M F H F 11 F M F M F 11 F 

5 2 1 1 1 1 
6 6 4 2 ? :> 2 
? 2 1 1 1 1 
8 1 1 1 

14 4 2 2 .., 1 1 1 
18 3 2 1 1 2 
20 1 1 1 
21 3 2 1 1 2 

126 1 " 
.., 

32 5 ~ ' 2 2 1 
35 2 1 1 1 1 
l~'i 1 1 ., 
41 2 2 2 
1 CJ'\ ., 1 1 
152 3 2 1 2 1 
TOT. 37 ¿¿ 16 5 6 8 e; 2 1 6 3 1 

l 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD Y ASISTENCIA 

(SSA) 

A.Ro i9so 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1 - 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

M F M F M F M F M F M F M 1 

1 6 4 2 2 1 1 2 

2 2 1 1 1 1 
4 3 2 .., ., 2 1 
h s 1 4 .. 1 ::> 2 
? 2 1 1 1 1 
8 3 1 2 1 2 
9 1 1 1 

10 2 1 ~ 1 1 
12 3 2 1 :¿ 1 

13 4 2 2 1 1 2 
14 1 1 1 ' 

15 1 ., 1 

"ª 2 1 1 1 1 
20 6 3 3 1 1 ") 2 
21 3 1 2 1 2 
..,.., 3 1 2 2 1 
2~ 2 1 1 1 1 
?C. ' '.\ 2 2 1 2 
26 1 1 .1 

2? 1 1 1 
~o 2 1 1 1 1 
32 3 1 2 1 2 
41 1 1 1 
42 1 1 1 
4~ 2 1 1 1 1 

44 3 2 1 2 ·¡ 

4S 1 ·1 1 

46 1 1 1 
lLJl 3 1 2 2 1 
e;() 1 1 1 

52 3 1 2 2 1 
TOT. "ll 35 42 11 10 11 9 9 3 4 10 1 9 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD Y ASISTENCIA 

(SSA) 

ARO 1981 

Sem. Ambos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

f/ años años años años años años 

M F l1 F M F M F l1 F l1 F M p 

1 2 1 1 ,., 1 
2 1 1 1 
1. 4 2 2 2 1 1 
h 1 1 1 
? 2 2 1 1 

12 1 1 1 
..,':! 2 1 1 1 1 

11 e; 4 2 2 1 1 1 1 
1"1A , 2 2 
22 3 2 1 2 1 
21 1 1 1 
l?lL 2 1 1 1 1 
2? ~ 2 1 1 1 
1·rn 1 1 1 
11.? 2 1 1 1 1 
11.ll. l 2 1 1 2 
1. e; 2 1 1 1 2 
::u; 1 1 1 
".1'7 2 2 2 
1,q 1 1 1 
µ+2 3 2 1 :> 1 
47 2 1 1 1 1 
52 1 1 1 
rivi·. 46 21 2S I'\ 8 ,, l 5 4 2 5 4 4 .1 

1 1 1 1 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD Y ASISTENCIA 

(SB.l) 

ARO 1982 

Sem. Allbos TOTAL - 1 1- 4 5-14 15-44 45-64 65 o + 

# años años años años años años 

l1 , l1 l l1 F H F M 'F H F H F 

1 1 1 .., 
-

3 3 2 1 1 1 1 
4 ? 1 1 1 1 
e; 1 1 1 
6 1 1 

10 1 1 1 
12 2 2 1 1 
18 2 1 1 1 1 

"º 
.., 1 1 

22 3 2 1 2 1 
2r; 2 2 2 
30 1 1 1 
~2 4 3 1 2 1 1 

1'1 c. 2 1 .., 
"' 1 

'.\? :> 2 1 1 
~A 1 1 1 
11-2 2 1 1 1 1 
4-:\ 3 1 2 :> 1 
~ .., .., .., 
c.n 1 1 1 

TOT :....=..::.. 
'l c. 1R 1A '.\ 1 r; r; 4 2 2 6 4 2 

-

L 1 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD Y .ASISTENCIA 

(SSA) 

!DO 1983 
1 

\45-64-
1 

\ 
Sem. .Ambos TOTAL - 1 1 - 4 5:1411~-44 

65 o + 

# años años anos anos años años 
\ 

M .., 11 p M ..,. M \F M p H p H p 

3 1 1 ' 1 . 
4 2 1 1 1 1 1 

6 4 1 1. ., ') 1 ., 2 1 1 1 .., 
'10 3 2 1 

. 
2 1 

11 1 1 1 
1ll. 1 1 1 
16 2 1 1 1 1 
20 1 1 1 
24 1 1 
215 2 1 1 1 1 

l?t=. 3 1 2 ? 1 
28 4 2 ~ 1 1 1 1 
1n 1 1 1 
32 ? ? 1 1 
134 5 1 4 ? 2 1 
1.h 4 3 1 1 2 1 1 

,q 1 .., 1 1 

fill 2 1 1 1 1 
l¡.1 2 ? 2 
~'.\ 1 1 ' 1 1 

A-5 3 1 2 2 1 
1¡.7 2 ') 2 
.a ~ 1 1 1 1 
;o 1 1 1 
,2 2 2 ? 1 

roT. 55 "t!.'j ')l:, 6 q 12 4 6 5 2 4 3 4 
\ 

1 

1 1 

1 
l 

1 

1 1 

' 1 ; ' : 
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Tabla 4.1 

Un arreglo ordenado del total de casos reportados 
1 

de disenteria bacilar en 5 años en los 
del ISSSTE, Il'1SS y SSA. ( 29, 30, 61 

Aitü GA..::>OS Rhl'OH'r AlJOS 
1q?q RO 

1980 1?0 
1~o1 111 

1982 ?S 
~gs3 104 

Total c;c;~ 

X= tXi;i=1/n 111 

s.~ (Ii-I)2 • 1449.5, si S•Y1449.5 

n-1 
c. v ... 34.2 % 

) 
hospitales 

• 38 , c.v •• s100 y 

Figura 4.1.1 Histograma de frecuencia del total de casos repo!_ 
tados de disentería bacilar en un período de 5 -
años. 
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Tabla 4.2 
ATreglo ordenado ( por sexo ) del total de casos re 
Portados de disentería bacilar en 5 años ( 1979 -Í983). 

A .R O S F M 

1979 40 49 
1980 90 84 

1981 63 48 

1982 35 40 
1983 47 57 

Total 2?S 2?8 
Xi• t Xi i=1/n 55 C.h 

~ • ~ (V~ _y )2 i c1 /n ,, t'\C. 289 
s • 2 s 1 c.v. ~ ~ (100) 22 17 

40~ 10;16 

3 00 

50 

2 00 

1 50 

1 00 
Figura 4,2.1 Femenino Masculino S E X O 

Histo~rama de frecuencia del total de casos repo!:. 
tados ( por sexo ) de disentería bacilar en un -
período de 5 años. 
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Tabla 4.3 
Arreglo ordenado del total de casos reportados de diseE_ 

teria bacilar por edades en un periodo de 5 años. 

AR O 
- 1 año 1 a 4 15 a 44 45_a 64 65_o mil 

180 

1"' , \ 160 
I \ 

' , \ 

I \ 

1 \ 

-\ ... \ 
1 \ " \ 

80 I 

1 \ 

\ 
60 , 

' 
I \ 

40 \ 

20 1 \ 

1 \ 
\ 

1 

- 1 1 a 4 5 a 1'1- 15 a 44 45 a 64 65 o + 
años años años años años años 

Figura 4.3.1 Poligono de frecuencia de disenteria bacilar por 
edades ( en años ) de la población de Celaya,Gto., 
en un periodo de 5 años. 

' 
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En los datos recopilados de las Instituciones de ~alud 

Pública ( 29, 30, 61 ) se realizó el cálculo de una de las me 

didas de tendencia central (??) obteni~ndose que el promedio

de casos reportados en 5 años es de 111, con un coeficiente de 

variaci6n de 34 ~¡ por lo tanto, se deduce que el rango de V_! 

riaci6n entre un año y otro es alto. ~sto se puede observar en 

la tabla 4.1 y el histograma 4.1.1. 

De acuerdo a los datos que se muestran en la tabla 4.2-

y observando el histograma 4.2.1 se puede ver que la inciden __ 

cia de disentería bacilar es muy semejante para ambos sexos ya 

que la diferencia es mínima. Sin embargo, se puede ver que la

dispersi6n en el transcurso de los años analizados es mayor -

para el sexo femenino, ya que ~ste presenta un porcentaje de -

40'16, mientras que el masculino lo presenta del 30%, por tal r_! 

z6n la incidencia es mayor en el sexo masculino. 

Analizando la tabla 4.3 y la figura 4.3.1 se observa -

que la disenteria bacilar en esta población se presenta en m_! 

yor número, en los niños de 1 a 4 años, sigui~ndole en orden -

decreciente los de 1 año o menos, así pues, la disenteria baci 

lar, por lo general, se presenta con mayor incidencia en la -

infancia. 
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Otra t~cnica para analizar y determinar la relaci6n e,a 

tre dos variables, es el concepto de coeficiente de correl_! -

ci6n múltiple, el cual nos da una medida de la intensidad rel,! 

tiva entre una variable dependiente y 2 o más variables ind.2_ -

pendientes, tomándose en este caso en particular, la !recuencia 

de disenteria bacilar, en relaci6n con el sexo y la edad. 

( ?1, 73' ?? ) .. 
Las tablas ( 4.4.1 a 4.4.24 ) ordena.das, nos proporci.2,-

nan los datos su!icientes para evaluar dicho coeficiente; apli 

c!ndose los datos, en las· f6rmulas que se señalan a continu_!-

ci6n : 

b1 ~X'il + b2 ~X'ijX2'j • ~X'ijYj 

b1 ~ X'ijX2j + b2 ~ X
1

2 j
2 

• ~ 12jY' j 

Usando los datos de las tablas: 

~X'1j2 .. ~( X1j - X1 )2 .. ~X1j2 - (~X1j )2/n 

~X' 2j • ~ ( 12j - ~ )2 • t 12J2 - ( ~ 12J )2 /n 

Z1 '1jX'2j ·i<X1j - X1) ( ~j - ~) .. ~X1j12j-{X1j~12J/n 

~X' 1 jY' j • ~ (X1 j - i 1) ( Yj - Y ) .. ~ x1JYj- ~I1 J Yj/n 

~x· 2Yj • ~ (12j - ~) ( Yj - y ) .. z. ~jYj- ~ 12J Yj/n 
- 2 ¿ 2 2 

sctotal • (Yj - Y ) • ( Yj - ( ~ Yj ) /n 

se 1 . exp 1 ... 

Ry.12 ... K ·~ R2
1.12 ••• K "' ~(Yc-Y)2 '"' SCexplica.da 

f (Yj-Y)
2 

SCtotal 
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Ry.12 ••• Es el coeficiente de correlaci6n múltiple. 

El subíndice y.12 ••• K indica que en el an&lisis, ! se 

trata como la variable dependiente y las variables ,!, -

desde x1 hasta :JSc• se tratan como las variables indepe.B, 

dientes. (??) 

·- ,.~ 
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Tabla 4.4.1 

Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo femenino. 

Incidencia 1979 - 1983 F.dad - 1 año Sexo Femenino 

( y ) ( 11 ) ( 12 ) 
89 26 40 

174 34 90 

111 22 63 

75 11 35 
104 27 4? 

Tabla 4.4.2 

Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el ooe!.!_ 
ciente de correlaci6n entre la edad de - 1 año, sexo femenino, 
con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. 

Y.1 X1.1 

89 26 

174 34 

111 22 

75 11 

104 2? 

553 120 

111 24 

T· Totales 
M.. Medias 

X2:1 

40 

90 

63 

35 

47 

12?5 

1 55 

X1.-1Xr.~ I1-1Yi 

1040 2314 

3060 5916 

1386 2442 

385 825 

1269 2808 

7140 14305 

l::>iY~ I1.1
2 I::>:12 y~2 

V U ~ 

3560 676 1600 7921 

15660 1156 8100 30,276 

6943 484 3969 12,321 

2625 121 1225 e;. 62'5 

4888 ?29 2209 10.816 

33?26 3166 17,103 66,959 

' 
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fabla 4.4.3 

Incidencia de disenteria bacilar en la población de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo masculino. 

Incidencia 19?9 - 1983 F.cl.ad - 1 año Sexo Hascul ino 

( y ) (X1) ( X2 ) 

89 26 49 

174 34 84 

111 22 48 

75 11 4-0 

104 2? 5? 

Tabla 4.4.4 

Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el coe!!, 
ciente de correlación entre la edad de - 1 año, sexo masculino, 
...,,,..., --1 --" L-

Yj I1j 

89 26 

174 34 

111 22 

75 11 

104 2? 

553 120 

111 24 

T·Totales 
ti.Medias. 

• ~a .¡~ ,.¡,.¡ .. ,...,..¡ > Aa ,.¡.¡ 

X2;J 11.112.1 X1.1Y.1 

49 1274 2314 

84 2856 5916 

48 1056 2442 

40 440 825 

57 1539 2808 

2?8 ?165 14,305 

56 

' 

•n 'l.ftAol1n-

12:tY:1 I1l X2.12 y/ 
4361 6?6 2401 7921 

14616 1156 7056 30,276 

5328 484 23()4. 12,321 

3000 121 1600 5625 

5928 ?29 3249 10,816 

33,233 3166 16,610 66,959 
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Tabla 4.4.5 

Incidencia de disentería bacilar en la poblaci6n de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años¡ edad en años y sexo !emenino 

Incidencia 1979 - 1983 .&iad 1 a 4 años Sexo Femenino 

( y ) ( x1 ) ( 12 ) 
89 27 40 

174 60 90 

111 33 63 

75 22 35 

104 28 47 

Tabla 4.4.6 

Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el coet,! 

ciente de correlaci6n entre la edad de 1 a 4 años, sexo femeni 
no. con relacif.n a .a in,.;, .. n,.in 1.A ,¡; .... ,,t: ..... 4' .. h,.,,.~,.,... -

yj I1j 

89 27 

174 60 

111 33 

75 22 

104 28 

553 170 

111 34 

T•Totales 
M•Medias. 

12j 

40 

90 

63 

35 

47 

275 

55 

:X1j12j X1jY.1 

1080 2403 

5400 10440 

20?9 3663 

770 1650 

1316 2912 
-

10645 21068 

12jYj x1j 
2 12/ y 2 

j 

3560 729 1600 7921 

15660 3600 8100 30,276 

6943 1089 3969 12,321 

2625 484 1225 5625 

4888 784 2209 10,816 

33?26 6686 17,103 66,959 
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Tabla 4.4.? 
Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Cela.ya, 

Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo masculino. 

Incidencia 1979 - 1983 F.dad 1 a 4 años Sexo Masculino 
( y ) < x1 ) ( 12 ) 
89 2? 49 

174 60 84 

111 33 48 

75 22 40 

104 28 5? 

Tabla 4.4.8 

Sumas de cuadrados i sumas de productos para obtener el coefi 
ciente de correlaci n entre la edad de 1 a 4 años, sexo mascu 
lino, con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. -

yj X1j 

89 2? 

1?4 60 

111 33 

?5 22 --
104 28 

553 1?0 

111 34 
T= Totales 
M• nedias. 

~j 11jJ2.1 

49 1323 

84 ~ 

48 1584 

40 880 

5? 1596 

2?8 10423 

56 

X1.1Y.i ~.1Y:1 11.1 
2 12/ y 2 

'i 

2403 4361 ?29 2401 ?921 

10440 14616 3600 ?056 30,2?6 

3663 5328 1089 :2)04 12,321 

1650 3000 484 1600 5625 

2912 5928 ?84 3249 10,816 

21068 33233 6686 16610 66959 

1 1 
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Tabla 4.4.q 

Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Celaya, 

Gto. en un neríod.o de 5 años: edad en años v SAT" fAm"n;n". 

Incidencia 19?9 - 1983 Edad 5 a 14 años Sexo iemenino 

( y ) ( x1 ) ( ~ ) 

89 12 40 

174 28 90 

... 
111 .. 19 63 

75 11 35 

104 22 47 

Tabla 4.4.10 

Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el coefi 
ciente de correlaci6n entre la edad de 5 a 14 años, sexo !em~ 
nino, con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. 

Yj x.¡_., 

89 12 

174 28 

111 19 

75 11 

104 22 

553 92 

111 18 

T•Totales 
Ms:Medias 

~-i X1:1X2, X1_.1Y:1 

40 480 1068 

90 2520 4872 

63 1197 2109 

35 385 825 

4? 1034 2288 

275 5616 11162 

55 

X2;1Yi X1i 
2 ~ .. 2 y/ 

3560 144 1600 7921 

15660 ?84 8100 B0,276 

6943 361 3969 h2,321 

2625 121 1225 5625 

4888 484 2209 0,816 

33726 1894 1?103 l ;G.959 
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Tabla 4.4 11 . 
r I Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Celaya, 

T 

Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo masculino. 

Incidencia 19?9 - 1983 Edad 5 a 14 años Sexo Masculino 

( y ) ( X1 ) ( ~ ) 

89 12 49 

174 28 84 

111 19 48 

75 11 40 

104 22 57 

Tabla 4 4 12 . . 
Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el coet.!_ 
ciente de correlaci6n entre la edad de 5 a 14 años, sexo ma.§_ 
culino, con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. 

yj X1j 

89 

1?4 

111 

75 

104 

553 

111 

TRTotales 
M·Medias. 

12 

28 

19 

11 

22 

92 

18 

~j 

49 

84 

48 

40 

57 

278 

56 

11j12j x1jYj 

588 1068 

2352 4872 

912 2109 

440 825 

1254 2288 

5546 11162 

12jYj 
~ 

~/ y 2 
x1j j 

4361 144 2401 7921 

14616 784 7056 30276 

5328 361 2304 12321 

3000 121 1600 5625 

5928 484 3249 10816 

33233 1894 16610 66959 
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Tabla 4.4.1'3 
Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Cela.ya, 
Gto. en un periodo de 5 años¡ edad en años y sexo femenino. 

Incidencia 1979 - 1983 Edad de 15 a 44año 6 Sexo Femenino 

( y ) ( X1 ) ( 12 ) 

89 1? 40 

174 32 90 
... 

111 24 63 ... 

75 24 35 

104 16 47 

Tabla 4 4 14 . . 
Sumas de cuadrados y sumas de productos para obtener el coe!i 
ciente de correlaci6n entre la edad de 15 a 44 años, sexo fem!l 
nino, con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. 

Y.i x1.1 

89 17 

174 32 

111 24 

75 24 

104 16 

553 113 

111 23 

T•Totales 
M..Medias. 

~i 11.-t~i X1iY1 

40 680 1513 

90 2880 5568 

63 1512 2664 

35 840 1800 

47 752 1664 

275 ~664 13209 

55 

X,:1Yi X1-1 
2 x, .. 2 y2 

·1 

3560 289 1600 7921 

15660 1024 8100 30276 

6943 576 3969 12321 

2625 5?6 1225 5625 

4888 256 2209 10816 

33726 2721 1?103 66959 
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Tabla 4.4.15 
Incidencia de disenteria bacilar en la población de Ce laya, 
Gto. en un periodo de 5 años¡ edad en años y sexo masculino 

Incidencia 1979 - 1983 &iad 15 a 44 años Sexo Masculino 

( y ) ( X1 ) ( ~ ) 

89 17 49 

?4 32 84 

111 24 48 

?5 24 40 

104 16 5? 

Tabla 4.4.16 
Sumas de cuadrados ~ sumas de productos para obtener el coe!i 
ciente de correlaci n entre la edad de 15 a 44 años, sexo mas 
culino, con relación a la incidencia de disenteria bacilar. -

Y_1 X1_; 12:1 x1.112:1 11:1Y:i ~:ly:I 11.; 
2 12/ y 2 

·:f 

89 17 49 833 1513 4361 289 2401 ?921 

1?4 32 84 2688 5568 14616 1024 ?056 302?6 

111 24 48 1152 2664 5328 576 2304 12321 

?5 24 40 960 1800 3000 5376 1600 5625 . 
104 16 5? 912 1664 5928 256 3249 10816 

T 553 113 278 6545 13209 33233 2721 16610 66959 

M 111 42 55 
T=Totales 
M.•Mediae. 
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Tabla 4.4.17 

Incidencia de disentería bacilar en la población de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo femenino. 

Incidencia 1979 - 1983 Edad 45 a 64 años Sexo ~emenino 

( y ) ( X1 ) ( ~) 

89 6 40 

174 20 90 

111 
.,. 

12 63 ·-
75 7 35 

104 11 47 

Tabla 4.4.18 
Sumas de cuadrados l sumas de productos para obtener el coefi 
ciente de correlaci n entre la edad de 45 a 64 años, sexo fem~ 
nino, con relación a la incidencia de disenteria bacilar. 

yj x1j 

89 6 

1?4 20 

111 

75 

104 

553 

111 

T•Totales 
H-Medias. 

12 

7 

11 

56 

11 

12j ¡1j~j 

40 240 

90 1800 

63 756 

35 245 

4? 517 

275 3558 

55 

X1jYj 12JYj x1j 
2 12/ y2 

j 

534 3560 36 1600 7921 

3480 15660 400 8100 30276 

1332 6949 144 3969 12321 

525 2625 49 1225 5625 

1144 4888 121 2209 10816 

7015 33726 750 1?103 66959 
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Tabla 4.4.19 
Incidencia de disenteria bacilar en la población de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años¡ edad en años y sexo masculino. 

Incidencia 1979 - 1983 Edad 45 a 64 años Sexo Masculino 

( y ) ( x1 ) ( ~ ) 

89 6 49 

174 20 84 

111 12 48 

75 7 40 

104 11 57 

Tabla 4.4.20 

Sumas de cuadrados l sUJ11as de productos para obtener el coefi 
ciente de correlaci n entre la edad de 45 a 64 años, sexo mas 
culino, con relación a la incidencia de disentería bacilar. -

yj x1j ~j x1j~j x1j Yj 12.1Y.1 X1.i 
2 

12.1
2 y 2 

·.1 

89 6 49 29~ 534 4361 36 2401 7921 

174 20 84 1680 3480 14616 400 ?056 302?6 

111 12 48 576 1332 5328 144 2304 12321 

75 7 40 280 525 3000 49 1600 5625 

104 11 57 62? 1144 5928 121 3249 10816 
-· 

553 ~ 278 3457 7015 33233 750 16610 66959 

111 11 56 

T=Totales 
M=Medias. 
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Tabla 4.4.21 

(Incidencia de disenteria bacilar en la poblaci6n de Celaya, 
' Gto. en un periodo de 5 años; edad en años y sexo femenino. 
~ . 

Incidencia 19?9 - 1983 :Ed.ad 65 o más años Sexo :Femenino 

( y ) ( x1 ) ( 12 ) 
89 1 40 

1?4 o 90 

111 ... 1 63 

?5 o 35 

104 o 4? <· , __________ ___. ________ ..___ ______ __. 

Tabla 4.4.22 

Sumas de cuadrados i su.mas de productos para obtener el coefi 
ciente de correlaci n entre la edad de 65 o más años, sexo re 
menino, con relaci6n a la incidencia de disenteria bacilar. -

yj I1j 12j 11j12j X1jYj ~jyj x1j 
2 12/ Y/ 

89 1 40 40 89 3560 1 1600 ?921 

1?4 o 90 o o 15660 o 8100 302?6 

111 1 63 63 111 6943 1 3969 12321 

?5 o 35 o o 2625 o 1225 5625 

104 o 4? o o 4888 o 2209 10816 

553 2 275 103 200 33?26 2 1?103 66959 

111 4 55 



T 

M 

Tabla 4.4.23 

Incidencia de disenteria bacilar en la población de Celaya, 
Gto. en un periodo de 5 años¡ edad en años y sexo masculino. 

Incidencia 1979 - 1983 :Edad 65 o más años Sexo Masculino 

( y ) ( X1 ) ( 12 ) 
89 1 49 

174 o 84 

111 1 48 

75 o 40 

104 o 57 

Tabla 4 4 24 . . 
Sumas de cuadrados i sumas de productos para obtener el coe!i 
ciente de correlaci n entre la edad de 65 o m!s años, sexo mi!, 
culino, con relaci6n a la incidencia de disentería bacilar. 

Y.¡ X1.¡ 

89 

174 

111 

75 

104 

553 
111 

T•Totales 
M-Hedias. 

1 

o 

1 

o 

o 

2 

4 

12-t x1.112.1 X1:1Yj 

49 49 89 

84 o o 

48 48 111 

40 o o 

5? o o 

2?8 9? 200 

56 

~.¡Y.¡ XH 
2 

~./ y_/ 
-

4361 1 2401 7921 

14616 o ?056 ~0276 

5328 1 2304 12321 

3000 o 1600 5625 

5928 o 3249· 10816 

33233 2 16610 66959 
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Tabla 4.5 
Datos ordenados del indice de correlaci6n entre el-
sexo y la edad con la incidencia de disentería bac!,-
lar. 

~Ry2 .12 
.l';C1ad en años Sexo Femenino tiexo M.asculino 

- 1 0.98 1.0 
1 a 4 2.2 3.0 
5 a 14 3.0 3.2 
15 a 44 3.1 3.4 
45 a 64 3.2 3.5 
65 o m!s ~-1 i.6 

GRAFICA 4.5.1 

Ry.12 . 

4 

3 

2 

1 

M 

p 

1-4 5-14 15..:.Lµj. 45-64 65 o m!s 

EDAD EN A.Nos. 
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La tabla 4.5 muestra un arreglo ordenado del indice de 

correlación que se calculó a partir de las tablas anteriores,

este indice nos dice que si hay relación de la enfermedad con

el sexo y la edad, ya que siempre es positivo y mayor que cero; 

además, la gráfica de la figura 4.5.1 muestra esta relación, y 

aqu! tambi~n se puede comprobar que la incidencia es mayor en

el sexo masculino ya que el indice es mayor que en el femenino. 

Para ejemplificar esta relación podemos aencionar que -

la disenteria a diferencia de otras enfermedades ( embolias, -

infartos, etc.), se presenta en todas las edades y en ambos --

sexos. 
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Otra área de interés al analizar las condiciones de sa 

lud de una comunidad es la morbilidad, aunque no se cuenta con 

tanta facilidad ni en forma tan completa con datos para el es

tudio de la morbilidad de una ciudad como para la natalidad y

la mortalidad, debido a lo incompleto de los informes en re~ 

ci6n con las leyes que requieren el reporte de las enfermeda

des. 

Las dos tasas que ... se usan con más frecuencia en el e_!! 

tudio de las enfe:mnedades en una comunidad son la tasa de iB 

cidencia y la tasa de prevalencia. 

Tasa de incidencia 

número total de nuevos casos de una e!! 

fermedad específica durante un año. 
= ~~~~~~~~~~~~~~~~-

Po b la c i 6 n total de julio Iro. 

número total de casos, nuevos o viejos, 
que existen en un punto en el tiempo. 

.K 

Tasa de prevalencia=~~~~~~~~~~~~~~-~~~~~·¡ 
poblaci6n total en ese punto en el 
tiempo. 

donde: El valor de K depende de la magnitud del numera

dor as! como tambi~n de la frecuencia de la enfermedad. 

( 70, 72, 77 ) 
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La tasa de incidencia de disentería bacilar en la CiE 

dad de Celaya, Gto. es la sieuiente. 

Tasa de incidencia= 104 ------X 10,000 = 5.3 
196,200 

Esta tasa, mide el grado con el cual están ocurriendo 

nuevos casos en la población, y es ~til para ayudar a determ1 

nar la necesidad de la iniciaci6n de medidas preventivas. 

Tasa de prevalencia = 553 X 10,000 = 28.1 
196,200 

Las tasas que se calcularon corresponden hasta el afio 
de 1983; la tasa de prevalencia comprende los afios de 1979 a 

1983. 

196,200, población hasta 1983, en la Ciudad de Celaya, Gto. 

con un incremento anual del 3 %. (76) 
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C A P I T U L O V 

C O M E N T A R I O S 

En base a los datos estadísticos descritos anteriormente, 

esta.moa capacitados para diagnosticar las condiciones de oalud

en las que se encuentra la Ciudad de Celaya, Gto. refiri~ndose

a una de las tantas enfermedades transmisibles existentes en el 

pa!s, como es la disenteria bacilar. 

Se realiz6 un breve comentario de la incidencia de la di 

senteria bacilar de las diferentes instituciones consultadas. -

( 29, 30, 61 ) 

Los datos recopilados de los archivos clínicos de las d~ 

pendencias gubernamentales nos indican que: 

La Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA), presenta 

el mayor nWllero de casos, siguiendo en orden decreciente, el 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)¡ el Instituto de Se 

guridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado --

(ISSSTE) 1 y por ~ltimo el Sanatorio Celaya, instituci6n partic~ 

lar, de la cual no se presentaron los datos en las tablas ya 

que no son representativos, debido a que en esta inatituci6n 

los casos son muy espor&dicos ( 1 o 2 al año ). 

Por todo lo expuesto anteriormente se comenta que dicha

enf ermed ad se presenta en los niveles aocio-econ6micos m~s de! 

protegidos de la poblaci6n, se puede apreciar que las cifras -

mh al tas se encuentran en la Secretaria de Salubridad y Asi!!_

tencia ya que por lo general a esta instituci6n recurren las -

personas de clase social m~s bajas; cifras intermedias en el -

IMSS, e ISSSTE, a los cuales recurren personas de clase media. 
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C A P I T U L O VI 

e o N e L u s I o N B s 

La parte medular de la investigaci6n consisti6 en rea1i 

zar un análisis estadístico de datos obtenidos de las instit~ 

ciones de salud p~blica de la Ciudad de Celaya, Gto de cuyos 

resultados se concluye lo siguiente& 

1.- El problema de la disentería bacilar se coacen~ra 

en los estratos sociales más desprotegidos de la población, Pª! 

ticularmente en la infantil. 

2.- Se piensa que los factores o causas que han influido 

en la transmisi6n de esta enfermedad son loa siguientes: 

a).- Socio-econ6micos. Evidentemente las clases sociales mds b~ 

jas son las más afectadas debido a la falta de condiciones hJ: 

giénicas y sanitarias adecuadas. 

b).- Culturales. El nivel educacional en el cual no se da una -

amplia conciencia de las medidas sanitarias, que sin lugar a d,!! 

da es la principal fuente de diseminaci6n. 

c).- Médicos. En dicho grupo de poblaci6n la falta de atención 

médica es sustituida por los tratamientos caseros seguidos por 

este tipo de pacientes. 

d).- Nutricionales. Debemos considerar que el problema de la -

mala nutrición que se refleja en estos estratos sociales aume_s 

ta la auceptibilidad a la infección. 

3.- La insuficiencia en la distribuci6n de agua potable, 

se considera que es un factor muy importante que contribuye al 

ascenso, en general, de los casos de que se han presentado i~ 

facciones gastrointestinales. 

4.- Debido a la deficiencia de los servicios de diagnÓl! 

tico bacteriológico de esta ciudad, que no han revelado la exi!! 
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tencia de el o los serotipos de Shigella que han causado estas 

infecciones ent~ricas, se puede sugerir la necesidad inminente 

de inicia.r estudios exploratorios en investigaciones etiolÓgi

~.as que permitan valorar el problema, tanto en su extensi6n co 

l'L'O en su magnitud, puesto que en los datos recopilados se incl!!_ 

yen todos aquellos síndromes disent~ricos bacilares, independien 

temente de su etiología. 
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A.PENDIOE 
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Medios de cultivo. 

Caldo Graa Negativo (GN) i 
F6rmula en gramos por litro de agua destilada. 
Peptona polipeptona •••••••••• 20.0 

Dextrosa ••••••••••••••••••••• 1.0 

D-llanitol •••••••••••••••••••• 2.0 
Citrato de sodio ••••••••••••• ~.o 

Deso:xicolato de sodio ......... 0.5 
Fosfato dipot&sico ••••••••••• 4.0 
los!ato ~onopot,sico ••••••••• 1.5 
Cloruro d·e sodio • • • • • • • • • • • • • 5.0 
plt; tinal ? .o 

Preparaci6n. Se disuelven 39 g del aedio seco en un li 
tro de agua destilada, se· distribuye y se esteriliza en aut.2_-
clave a 116°C y 10 libras de presión durante 15 minutos. Tam-
bign se puede someter el caldo al vapor durante 30 ainutos. 

Usos. El caldo GN se emplea como un aed.io de enriqueci
miento para bacilos Gramnegativos, especialmente para Balaone-
11.!. y Shigella presentes en heces, sangre, esputos, orina, u -

otros especlnenes. (39) 

Caldo de Selenita y Cistina 

P6rmula en gramos por litro de agua destilada. 
Peptona polipeptona •••••••••• 5.00 

Lactosa •••••••••••••••••••••• 4.00 
~os!ato de sodio ••••••••••••• 10.00 
Selenita leida sodica •••••••• 4.00 

L-cistina •••••••••••••••••••• 0.01 
pH, final ? .o 

Preparaci6n. Se hace una auspensi6n con 23 gramos de po!, 
vo en un litro de agua destilada, se aezcla bi~n y se calienta 
liger811ente hasta obtener la soluci6n; se distribuye y esteril!. 
za exponiendo el medio al flujo de vapor durante 15 minutos.-
No debe de esterilizarse en autoclave; si el caldo se va a --
usar inmediatamente, no es necesario esterilizarlo. 

Usos. El medio es ~til para el enriquecimiento de heces 
y de otros especimenes, se recomienda para la determinaci6n de 
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ii 
Salllonella y Shigella en alimentos, productos l&cteos y en --
otros materiales de importancia sanitaria. (39) 

Caldo de Tetrationato (TT) 
F6rmula en gramos por litro de agua destilada. 
Peptona polipeptona •••••••••• 18.00 
Extracto de levadura ••••••••• 2.00 
Cloruro de sodio ••••••••••••• 5.00 

D-manitol •••••••••••••••••••• 2.50 
Dextrosa ••••••••••••••••••••• 0.50 
Desoxicolato de sodio •••••••• 0.50 
Tiosultato de sodio .......... 38.00 
Carbonato de calcio •••••••••• 25.00 
Verde brillante •••••••••••••• 0.01 

Preparaci6n. Se hace una suspensi6n con 91.5 gr81los del 
material deshidratado en un litro de agua destilada, se calie,B_ 
ta hasta que hierva, y se enfría a 45° o 50ºc., mezclar y añ.!,

dir 40 lll de soluci6n yoda.d.a•,se mantiene la soluci6n bi&n me.! 
cl8'ia y se distribuye en porciones de 10 ml. 

Usos. El caldo TT se recomieilda especialmente como un -
caldo de enriquecimiento para el aislamiento de microorgani,!-
mos de especímenes fecales. (39) 

Agar Desoxicolato-Citrato (ADC) 

F6l'llula en gramos por litro de agua destilada. 

In!usi6n-de carne •••••••••• 3?5.00 
Peptona •••••••••••••••••••• 10.00 
Lactosa•••••••••••••••••••· 10.00 
Citrato de sodio ••••••••••• 20.00 
Citrato !6rrico ............ 1.00 
Desoxicolato de sodio •••••• 5.00 
.Agar ••••••••••••••••••••••• 17.00 

Rojo neutro •••••••••••••••• 0.02 
¡¡H, final ?.3 
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iii 
Preparaci6n. Se añaden 73 gramos del polvo a un litro-

de agua destilada,y se deja el material reposar durante cinco 
minutoaf: despu~s mezclar hasta obtener una suspensi6n uni!O!, 
me, se calienta ligeramente agitando !recuentemente el medio, 
y se hierve duraDte 1 minuto. No se esteriliza en autoclave¡
se deja en!riar el medio hasta 45ºc., y se vierte en cajas pe 
tri, usando de 15 a 20 mililitros para cada caja. 

Usos. El agar desoxicolato-citrato puede inocularse coa 
heces u orina, u otros materiales que se sospeche contengan m!, 
croorganismoe pat6genoe entgricos Gramnegativos. 

Agar de Endo. 
'F6raula en graaos por litro de agua destilada. 
Fos!ato dipotlsico •••••••••• 3.5 
Peptona •••••••••••••••••••••10.0 
Agar •••••••••••••••••••••••• 15.0 

Lactosa ••••••••••••••••••••• 10.0 

Sulfito de sodio •••••••••••• 2.5 
Fuscina b~sica •••••••••••••• 0.5 
pH, final 7.4 

Preparaci6n. Se suspenden 41.5 gramos de polvo en un l.!, 
tro de agua destilada, se aezcla bi~n, y cuando la suspensi6n
sea uniforme se calienta agitando !recuentemente e hierviendo
durante un minuto, se distribuye y esteriliza a 121°0., y 15 -
libras de presi6n durante 15 minutos; el medio se debe dejar -
en!riar hasta 45º0. 

Usos. El agar de Endo se emplea para aislar microorg,!-
niemos coliformes en el agua, leche u otros materiales de 1!1-
portancia sanitaria • 

.Agar de Eosina y azul de Metileno (EMB) 
'F6rmula en gr811oe por litro de agua destilada. 

Peptona •••••••••• 10.000 
Lactosa •••••••••• 5.000 
Sacarosa ••••••••• 5.000 
.l!'osrato dipod.sico •. 2.000 
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Agar • • • • • • • • • • • • • • • • 13. 500 
Eosina •••••••••••••• 0.400 
Azul de metileno •••• 0.005 
pH, final ?.2 

iv 

Preparaci6n. Se suspenden 36 gramos del polvo en un l! 
tro de agua destilada, se mezcla hasta que se obtenga uni!orm! 
dad; se calienta agitando frecuentemente y se hierve durante 1 

minuto aproximadamente, se esteriliza a no m's de 121°c y 15 -
libras de preei6n durante 15 minutos se enfría a 45ºC., y se -
distribuye el medio en placas. 

Usos. El agar eosina y azul de metileno sirve para di!!, 
ranciar las colonias de bacilos ent6ricos pat6genos de los mi
croorganismos capaces de fermentar r&pidamente la lactosa, la
sacarosa o ambas. 

Agar de MacConkey 
16raula en gramos por litro de agua destilada. 

Peptona •••••••••• 17.000 
Lactosa•••••••••• 10.000 
polipeptona •••••• 3.000 
Sales biliares ••• 1.500 
Cloruro de sodio.. 5.000 
Agar ••••••••••••• 13.500 
Rojo neutro •••••• 0.030 
Cristal violeta... 0.001 
pH, final ? .1 

Preparaci6n. Se suspenden 50 graaos del ' medio.deshidr! 
tado en un litro de agua destilada se aezcla hasta que se o!!, 
tenga una suspensi6n uniforme, se calienta suveaente con agit!, 
ci6n y se hierTe durante un minuto; se esteriliza en autoclave 
a 121°c. y 15 libras de presi6n durante 15 minutos. El medio -
est~ril tundido se en!r!a a 45~, y se distribuye en placas. 

Usos. Se eaple para la investigaci6n de los pat6genos -
ent~ricos en heces y otros materiales. 
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Agar para Salmonella y Shigella (SS) 

F61'1Rula.en gr81los por litro de agua destilada. 
Extracto de carne de res •••••••••• 5.000 
Peptona polipeptona ••••••••••••••• 
Lactosa ••••••••••••4•••••••••••••• 
Sales biliares •••••••••••••••••••• 
Citrato de sodio •••••••••••••••••• 
Tioaulfato de sodio ••••••••••••••• 
Citrato !&rrico· ••••••••••••••••••• 

J,gar • • • : ... • • • •. • • • • • • • • • • • • • • •. • • • • • 

Rojo neutro ••••••••••••••••••••••• 
Verde brillante" ••••••••••••••••••• 
pH, final 7 .O 

5.000 
10.000 

a.500 
a.500 
a.500 
1.000 

13.500 
0.025 
0.330 

V 

Preparaci6n. Se suspenden 60 gramos de polvo en un l.!,-
tro de agua destilada se mezcla hasta que se obtenga una SU,!-

pensi6n homog~nea, se calienta agitando frecuentemente y se -
hierve durante 1 minuto. No se esteriliza en autoclave; se ea 
fría a 45º0., y se distribuye en cajas petri empleando 20 111 -

por placa. 
Usos. El agar SS es un medio diferencial selectivo para 

el aislamiento de bacilos ent~ricos pat6genos, especialmente -
los que pertenecen a los g&neros Shigella y Salllonella; puede
inocularse con heces, orina u otros aaterialee en loa que se -
sospeche que contengan bacilos ent~ricos. 

J.gar Iilosa-Lisina-Desoxicolato (ILD) 

P6rm.ula en gramos por litro de agua destilada. 

Xilosa ••••••••••••••• 3.50 
L-lisina ••••••••••••• 
Lactosa •••••••••••••• 
Sacarosa••••••••••••• 
Cloruro de sodio ••••• 
Extracto de levadura •• 
Rojo !enol ••••••••••• 
Agar (desecado) ...... 
Desoxt.colato de sodio. 

5.00 
?.50 
7.50 
5.00 
3.00 
o.os 

13.50 
2.50 
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Tiosul!ato de sodio •• 6.80 
Citrato de hierro y 

amonio •••••••••••••• 0.80 

pH, !inal ?.4 

vi 

Preparaci6n. Raga una suspensión con 55 gramos del mat,2_ 
rial deshidratado en un litro de agua destilada, caliente ag!, 
tando !recuentemente hasta que hierva el medio. No se sobrec!.
liente; en!rie a 45°0., y distribuyase el medio en placas ·tan
pronto como se haya en!riado. 

Usos. El agar XLD, se recomienda para el aisl8Dliento de 
microorganiSJ1os pat6genos ent&ricos, especialmente de las e_! 
pecies de Shigella. 

• Soluci6n yodada. Se disuelYen 8 gramos de yoduro de potasio
en 20ml de agua destila.da, despu~s se agregan 5 gramos de yodo 
en cristales, y se afora a un volumen de 40 111 con agua. 
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