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OBJETIVO

Este trabajo tiene por objetivo poner de manifiesto los microor-
ganismos patégenos que con mayor frecuencia se encuentran cuasan
do infecciones del tracto intestinal en nifios recién nacidos, en
el Hospital de la Mujer. Siendo este aspecto de interés en rela-
cibn al mancjo y tratamiento de la diarrea, ya que la diarrea re
presenta una de las principales causas de enfermedad en lactantes,
cuyas complicaciones dan lugar a problemas graves y asi la diarrea

se convicrte en una de las primeras causas de mortalidad entre -
los menores de un afo y recién nacidos.

La flora bacteriana del tracto gastrointestinal del recién nacido
¢s un tanto especial, no es tan variada y nos permite aislar al -
microorganismo pat6égeno con mayor facilidad sobre todo cuando se-
trata de Salmonella, Shigella o bien en el caso de E. Coli que --
comprende cepas enteropatégenas, las cuales se pueden identificar
por biotipificacién o serotipificacién tomando como primera carac
teristica la de fermentar la lactosa y as{ poderla aislar para --
realizar las pruebas mencionadas vy si fuera posible hacer estudios
para determinar toxigenicidad e invasividad del microorganismo.

La utilizacién de diferentes medios de cultivo nos lleva a un --
diagnestico rdpido del agente etiolégico del padecimiento, emplean
do para ello medios de enriquecimiento, diferenciales, ligeramen-
te sclectivos y altamente selectivos,



CAPITULO I

INTRODUCCION

Clinicamente el sindrome diarréico infeccioso se manifiesta por
s{ntomas generales tomo los siguientes: fiebre, malestar gene--
ral y pérdida de peso; nauseas, vémito, cédlicos y evacuaciones-
de consistencia anormal que varian con frecuencia y que pucden-
acompafiarse de sangre en cantidad variable.

Su origen se relaciona con agentes bacterianos, virales, micéti
cos y téxicos. Desde el punto de vista epidermiolégico, es im-
portante ya que representa una de las primeras causas de morta-
lidad general, puesto que sus complicaciones dan lugar a proble
mas graves como deshidratacién y septicemia. (6).

La regién intestinal de los seres humanos esti colonizada fre -
cuentemente por una gran cantidad de microorganismos patégenos-
y no patégenos de diferente naturaleza: viral, flngica, parasi-
taria y en mayor proporcidén bacteriana. Entre estos iltimos se
encuentran el grupo heterogéneo de bacilos Gram negativos llama
dos bacilos entéricos.




BACILOS ENTERICOS . PATOGENICIDAD
GRUPOS , GENEROS , ESPECIES

Bacilos Coliformes -

Escherichia coli -

Enterobacter acrégenos - Patbégenas s6lo en cir-

Klebsiella pneumoniae - “cunstancias especiales

Bacilos Paracolon -

Grupo Proteus -

Pseudomonas aeruginosa -

Vibrio parahaemolyticus -

Salmonellas - Fiebre entérica, septi-
cemia y gastroenteritis

Shigellas dysenteriae - Disenteria Bacilar

Vibrio colerae - Célera

Definicién de DIARREA

La diarrea puede ser definida como un aumento en la frecuencia ¢
volfimen de las evacuaciones intestinales en relacién con el hibi
to de cada nifio. La frecuencia en la defecacifn var{a ampliamen-
te; se ha determinado que en un poblacién "normal' varia de dos

veces a la semana. La consistencia de las evacuaciones es mis --

difficil de valorar en un sentido estricto, per lo que el peso.de



--- estas es el (nico criterio objetivo en relacién con la -
diarrea. El peso de la evacuacién al dia en nifios sanos es de
100 a 200 g. promedio, de las cuales 60 a 85% son de agua, -

asi que en términos generales, mds de tres evacuaciones 1iqui

das que excedan de 300 g./diq puede considerarse como anormal,

(9.

AGENTES BACTERIANOS

Los agentes bacterianos se dividen en dos grupos, tradiciona-

les

AGENTES BACTERIANOS TRADICIONALES

y nuevos,

l.-

2. -

5.+
6.-

7,-

Shigella

Salmonella

E. coli enteropatégena

Staphylococcus

Vibrio colerae

Bacillus cereus

Clostridium perfringens

Proteus, Klebsiella y Pseu-
domonas +

AGENTES BACTERIANOS NUEVOS

1.- E. Coli enteroinvasiva
2.- E. coli enterotoxigénica

3.- Yersinia enterocolitica

4.- Vibrio parahaemolyticus

+ S61o dan lugar a diarrea en pacientes con leucemia, linfomas, -
inmunodeprimidos y recién nacidos (principalmente prematuros).



Esta divisién se basa en el conocimiento reciente de la fi-
siopatogenia de las diarreas bacterianas y en el descubri--
miento de nuevos agentes con comprobado poder de producir -
patologia gastrointestinal. La frecuencia con que estas ---
bacterias producen diarrea es variable y esti en relacién -
con edad, distribucién geogrdfica, hdbitos higiénicos y ali
mentacién. En nuestro medio, en las mejores condiciones, se
llega a demostrar etiologia bacteriana en el 30 a 60% de los

casos con diarrea aguda infecciosa.(6).



CAPITULO II

GENERALIDADES

11, 1 DIARREA EN EL RECIEN NACIDO

La diarrea en el recién nacido, constituye una plaga en todos los

~ hospitales infantiles debido a su elevada contagiosidad y a su im
portante morbilidad y mertalidad,

Etiologicamente no e¢s una entidad clinica. Se han identificado -
como agentes causales numerosas bacterias y virus, con la posible
excepcibn de cepas patégenas de E. coli. Los tipos serolégicos de
E. coli que se asocian con enfermedades diarréicas infantiles han
sido llamados E. coli enteropatfégenos y los mds frecuentemente --
identificados en las epidemias son los tipos 055:B5, 0111:B4 y --
0127:B8. E. coli enteropatégeno puede estar presente cn el conduc
to gastrointestinal de los niflos asintomfticos. Los géneros Es--
cherichia enteropatégeno, Salmonella y Shigella aislados a partir
de heces del recién nacido con diarrea, se cree que son generalmen
te los que ticnen importancia en la etiologfa del proceso. Infor
mes recientes sugieren que pueden existir cepas de E. coli simila
res a Vibrio colerae y productoras de enterotoxinas, siendo distin
tas de los serotipos normales enteropatdgenos, aunque raramente -
Pseudomonas aeruginosa, $. aureus (fago grupo IIT) o Candida albi

cans pueden producir enterocolitis.

La especificidad y la gravedad de la enfermedad resultan princi--
palmente de la baja inmunidad del hliesped, de la escasez de las -
reservas de agua y electrolitos y del poco desarrollo de los meca
nismos hemostiticos.



La susceptibilidad es especialmente mds acentuada en los --
prematuros o en 1os nifios débiles.

Las infecciones gastrointestinales contindan representando -
serio riesgo para la poblacifén mexicana, particularmente para
la nifiez, pues ademds de ser muy frecuentes, constituyen la-
segunda causa de mortalidad durante el primer afio de vida, -
con tasa de 11,0 por 1 000 nacimientos de los 66.3 por 1 000
que representa la mortalidad infantil global en la Repiblica
Mexicana. En la etapa nconatal, esta situacién se acentua, y
a menor edad gestacional y menor peso al nacimiento, los ---
recién nacidos tienen mayor riesgo de padecer cnteritis in--
fecciosa y morir por sus consecuencias,

De los nifios hospitalizados de peso subnormal al nacimiento,
del 35 a 40%, faliecen 10 a2 11%. (4).

Escherichia coli es el gérmen mds comunmente asociado a ente

ritis del recién nacido.

De los 140 serotipos de E. coli actualmente clasificados, 14
se han recorocido patégenos y todos s¢ han encontrado en la-
enteritis de los neonatos. Por medio de los coprocultivos no
siempre se consigue aislar e identificar el gérmen, porque -
con frecuencia sélo existen en {leon y yevuno, y en mucho --
menor cantidad en recto, y s sabe que s6lo pueden aislarse-
si existe cuando menos una cflula correspondiente a bacterias

patdgenas por cada 10 células de Escherichia coli de la ----

flora intestinal normal,

Las caracter{sticas biolégicas de Escherichia coli hacen ---

dificil su erradicacién. Netter ha observado que estas bacte
rias pueden sobrevivir hasta por cinco afios a temeperaturas-
de 70°C y otros investigadores han observado que pueden perma
necer hasta ocho meses en ambiente seco sin sufrir detetrioro-
(Rogers Brown) (4), lo que explica que puedan subsistir en --
medios hospitalarios (incubadoras, cunas) y diseminarse por -



--- conducto de los paftales, utensilios para el aseo de los -
pacientes, etc.

El xecién nacido puede contaminarse durante el parto (antepai
to, intraparto y posparto inmediato), o posteriormente. La --
infeccion intrauterina no se produce 2 través de la placenta-
porque Escherichia coli no pasa esa barrera colocada entre --

madre ¢ hijo, pero puede resultar de la contaminacién amniéti
ca por via vaginal si no hay antisepsia correcta en el parto,
lo que desgraciadamente sucede con frecuencia en nuestro medic
si se toma en cuenta que casi un millén de nacimientos que --
ocurren cada afio en México no reciben la mds minima atencidn-
médica.

La defensa inmunolégica del recién nacido contra Escherichia
coli es muy pobre debido a4 que no ha tenido experiencia in--
trauterina del ataque de estos gérmenes, que son detenidos -
por la placenta adn cuando se cncuentran en el organismo ma-
terno, y porque las inmunoglobulinas especificas que la madre
posce tampoco pasan la placenta y el recién nacido carece de
este recurso contra la infeccién, y resulta victima tan pron-
to llega a é1 E. coli, lo que sucede muy frecuentemente en -
la etapa neonatal.

En los casos de diarrea que llegan a provocar un cuadro cli-
nico de deshidratacién se han observado pérdidas por heces -
entre 30 y 60 ml por kg de peso corporal por 24 horas. En --
casos estudiados en el Hospital Infantil de México , las ---
pérdidas diarréicas medidas durante las primeras 24 horas de
hospitalizacién, una vez instalada la terapéutica de rehidra
tacién, han variado desde 25 hasta 20 ml/kg/dia.(4).

10
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La intensidad de las pérdidas en cuanto a su contenido hidri
co en la diarrea determinard el grado de deshidratacién que-
se produzca, el cual para fines précticos, se clasifica en -
deshidratacién de primero, segundo y tercer grado si las pér
didas corresponden a 5, 10 y 15% respectivamente del peso --

corporal.
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I1. 2, INFECCIONES INFANTILES POR ESCHERICHIA

Los colibacilos pertenecen, como gérmenes ubicuitarios, a la flora
del intestino en el hombre y los animales., Mientras que, por un -
lado fueron hallados como gérmenes patégenos en toda una serie de-
enfermedades: piuria, meningitis, apendicitis, etc.,, por otra par-
te se les ha denegado su valor patbgeno en el tracto gastrointesti

nal.

Sin embargo diversos tipos de colibacilos podfan provocar, al menos
en el lactante, afecciones entéricas. Las infecciones provocadas-
por las colibacterias pueden clasificarse de la siguiente forma:

I11.2,1. Infecciones del tracto gastrointestinal por Escherichia -
coli.- Se presentan principalmente en los lactantes y son denomina
das en general como colienteritis o colienteritis ;nfecciosas, lo-
cual quiere decir que estas infecciones no s6lo se presentan en --
forma epidémica, sino también de modo espontineo.

I11.2.2. Infecciones por Escherichia coli fuera del tracto gastro-

intestinal.- Entre estas hay que contar en la infancia, las piurias
por colibacilos, las meningitis por E, coli y la sepsis colibacilar
del recién nacido, asi como ciertas formas de apendicitis y perito-
nitis. Todas estas enfermedades pueden reunirse bajo la designacidn
com@in de escherichiosis del mismo modo que se habla de salmonelesis,

shigelosis y pasteurelosis,

Ya Escherich y Finkelstein (13), habian supuesto que bacterias coli-
formes podian ser los gérmenes causales de las epidemias de enteri--
tis do los lactantes, pero fué Adam (1923-1927) el primero que logré
cultivar determinadas cepas de colibacilos partiendo de las heces de
lactantes con intoxicacién y denominé a estas cepas coli de la dis--
pepsia, nombre que se he sostenido hasta nuestros dfas.



Sélo se consiguid progresar en esta direccién después de que

Kauffman y sus colaboradores a partir de 1941, aclararon la-

serologia del grupc de los colibacilos y presentaron hasta -

1947 un esquema antigénico de diagn6stico. Basdndose en estas
investigaciones fué posible definir serolégicamente con exac-
titud, determinadas cepas de colibacilos que Bray ( 1945 ) --
habia aislado de lactantes con enteritis epidémica, ademds de
otras similares. De esta forma Kauffman y Dupont llegaron a -
definir a los grupos seroldégicos 0111: B4 { correspondientes-
al tipo alfa de Smith ) y el 0 55: B5 ( correspondiente al --
tipo beta de Smith ) (9). Algunos autores conservan como de--
signacioén conjunta para todo el grupo la creada por Adam de -
" dispepsicoli " : Otros autorcs utilizan los nombres de ----
" enteritiscoli ", "Escherichia coli enteropatégena" o simple

mente "tipos coli enteropatbgenos”,
Dentro de los gérmenes del grupo coli ( Escherichia coli ) se

distinguen biotipos, serotipos y fagotipos. La tipificacién -
bioquimica constituye en la actualidad la base para el diagnés
tico de los gérmenes intestinales Gram negativos.

11.2.3. Patologf{a Escherichia coli :

Algunas cepas de E. coli pertenecientes a varios tipos serolé
gicos ( 085, 0111 y 0127 ) provocan ciertos brotes de diarreas
infantiles, especialmente en las salas de hospital de recién-

nacidos.

Algunas otras cepas de Escherichia coli producen una enterotg

xina potente capaz de producir una diarrea aguda, sin invadir
el epitelio intestinal,



Algunas cepas de E, coli producen una toxina termolébil (TL),
bajo el control de un plésmido, que se parece a la enteroto--
xina del célera y que puede estar implicada en la diarrea del:
viajero. ( 13 ).

Accibén de las enterotoxinas (termoldbiles)del V. colerae y;de
E. coli en el epitelio del intestino delgado.

TOXINA

N

RECEPTOR MEMBRANA CELULAR

ESTIMULOIADENIL-CICLASA

1\4"1‘}’ —_, ADENOSIN-MONOFOSFATO=3 - SAMP
Cmtm foSFODTESTERASA

SALIDA MASIVA DE AGUA Y

ELECTROLITOS AL INTESTI-

NG DELGADO.
(DIARREA)

Otras cepas producen toxinas termolibiles ¥ termostables (TE),
y son codificados por plismidos. La TL es antigénica: la TE no
lo és. Algunas cepas de Escherichia coli penetran en el epi---
telio intestinal y provocan una inflamacién que se semeja a 1la

disenteria causada por Shigella.

Otras Bacterias Coliformes

Citrobacter.- Es capfizc de provocar enteritis y septicemia y --
presenta una accién semejante a la de Salmonella. Citrobacter-
y Serratia se encuentran comunmente en pacientes hospitaliza--
dos produciendo "superinfecciones'". Citrcbacter puede producir
infecciones urinarias y frecuentemente es resistente a medica-

mentos antimicrobianos.

14



15

Klebsiella pneumoniae se encuentra en el sistema respiratorio

y en las heces de aproximadamente 5% de los individuos norma-
les y es el agente causal responsable de una pequeifia propor--
cibn (3%) de las neumonias bacterianas. Klebsiella pneumoniae

provoca una extensa consolidacién hemorrégica necrosante del-
pulmén, la cual, si no es tratada, tiene una elevada tasa de-
mortalidad (40-90%). Ocacionalmente produce infecciones de las
vias urinarias o enteritis en los nifios y bacterimia con lesio
nes focales en pacientes debilitados.

Proteus.- De este grupo Proteus morganii ha sido responsable -

de diarreas de verano cn nifios; P, rettgeri y P, morganii se -
encuentra produciendo infecciones gastrointestinales en hospi-
talizados. Proteus produce infecciones en el hombre solamente-
cuando abandona su habitat normal cn el intestino. Se encuentra
frecuentemente en infecciones crénicas de las vias urinarias,-
produciendo bacterimia y lesiones focales en pacientes debili-
tados o en aquellos que estdn recibiendo transfusiones intra--

venosas.

Enterobacter aerogencs es a menudo moévil, se encuentra como un

microorganismo de vida libre, como también se encuentra en el-
intestino, en las infecciones del aparato urinario y en septi-
cemias.,

I1.2.4. Tipificacién serolégica.- Entre los colibacilos se dis
tinguen los antigenos 0 (sométicos), K (capsulares) y H (flage
lares). Los k son divididos segln su comportamiento frente a -
influencias quimicas y fisicas en: L, A y B. En los tipos de-
.colibacilos dispeptégenos, se encuentran preferentementec anti-
genos K del tipo B, Las cepas de colibacilos con movilidad --
poscen antigenos flagelares termblabiles. Mientras el antigeno
0 define la pertenencia a uno de los grupos 0 en que se divi--
den las cepas colibacilares, los antigenos K y H determinan el
serotipo. La designacién de los diversos tipos de colidispept§
genos se realiza actualmente segln el serotipo, habiendose - -
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abandonando entre tanto, los nombres antighos. (S)Q. '

Las designaciones antiguas y modernas de los colibacilos: dis-
peptbgenos son los siguientes:

Tabla 1 :
Forma Antigénica
Grupo Bacteriologico 0 K H Sinonimia
No. Tipo
0 25: II L 25 I1 L (6)
025: 3 L 25 3 L
0 26: B 6 26 60 B6 (11) E 893
26 60 B6 32
0 44: 74 L 44 74 L 12

44 T4 L (18)
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0 55:B 5 B 1 (5): " B. coli'tipo B
55 4
55+ . 8
55 10
558 11
85 27
55 2
55 34
0 75:K 75 i? - 5
0 78:K 80 78 80 B --
0 86:B 7 86 61 B6  (34) E 990
86 62 L 2
0 111:B 4 0111 58 B4 (2)  BON
0111 58 B4  (12) - B. coli

0111 58 B4 4 Tipo alfa
0111 58 B4 21 )
0111+ 58 B4 11 -

Ademés 6
16
25
27
40
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112 112a. 66 Bl Sh. guanabara
12¢
12 Bi3
114:B 114757 B 2
L 10
32
119:8 14 119 69  Bl4. 6
119 69  Bl4 27
4
9
18
124:B 17 124 72 B17
16
19
36
32
125:8 15 125a 70 ' BiS Tipo Canioni
! ‘ . .
11
19
21
25
127:B 16 126 71 B16 Tipo E 611
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0 127:B 8 127 63 B8
0 128:B 12° 128 67 B12 2 Cigleris
8
9
10
12

La tipificacién por los fagos fue introducida, al principio con -
éxito; hasta hoy estd limitada a los grupos séricos 0 111:B 4; --
0 55:B Sy 0 26:B 6. Entre 1952 y 1958 se tipificaron con fagos -
unas 13,000 cepas de colibacilos en todo el mundo.(13).

En el grupo 0 111:B4 se encontraron once tipos fégicos; en el ---

0 55:BS nueve, y en el grupo 0 26:B6 seis. La utilidad epidemio-

1égica de estos metodos ha sido comprovada en numerosos trabajos.

Desde 1956 se consideran los siguientes tipos de bacilos dispep--

tégenos como gérmencs reconocidos de la enteritis: 0 111:B4 (2);-

0 55:B5 (), 0 26:B6 (11), asi como el 0 86:B7 (34).

$61o para cstos tipos parece ser demostrada plenamente su genuina

condicidn patégena basindose en ia epidemiologia y la demostracién
de la sintesis de anticucrpos en los lactantes enfermos y en infec
ciones experimentales en individuos voluntarios.

Sin embargo, e¢s probable que también algunos raros tipos H, den--

tro de los mismos grupos séricos, tengan importancia patégena. En

la actualidad ya no existe duda alguna de que también el tipe ---

0 127:B8 es un genuino gérmen provocador de enteritis. En los res

tantes tipos de bacilos de la dispepsia ( tabla 1 ), el material-

de observacién existente hasta ahora es todavia demasiado pequeiio

para poder considerarlo, con la misma seguridad que los tipos an-

teriormente mencionados, como productores de enteritis. De todas-

formas estas especies han sido aisladas en las enteritis del lac-
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--- tante y se han observado pequefias epidemias -de diversos
grados de intensidad, de forma que su patdgenicidad'es tam--
bién muy probable. :

I1.3 INFECCIONES POR ESCHERICHIA COLI DISPEPTOGENAS

En los Gltimos diez afios se han encontrado colibacilos despep

tégenos en todos aquellos pafses en los cuales fueron buscados,
Se comprobd su presencia en Norte y Sudamérica, en muchos ---

paises de Europa, incluyendo la Unién Soviética, asf como en -
Africa, en Israel, en la India, Japén y Australia; se encuen--
tran tanto en los paises tropicales como entre los esquimales-
de Alaska. Por consiguiente parece ser que estos gérmenes tie-
nen una distribucién ubicuitaria en todo el mundo. La frecuen-
cia de cada uno de los tipos es muy variable de unos paises a-

otros y adin dentro del mismo pais, de unas regiones a otras.

La presentacién de las infecciones por colibacilos dispept6--
genos estd somctida a oscilaciones con respecto a las épocas-
del afo, habicndo observade la mayoria de los autores que, por
lo menos en forma epidérmica, se presentan con mayor frecuen-
cia durante los meses de verano.

Sin embargo, también en el estfo se observan epidemias de ---
enteritis.

I11.3.1. Escherichid coli dispeptégena en los nifios con intes-

tino enfermo vy sano.- Se ha comprobado que los tipos colidis--

peptbgenos se presentan con mucha mayor frecuencia en los ----

nifios con el intestino enfermo, gque en aquellos que tienen este
6rgano perfectamente sano. En el caso de presentacién epidémica
de la enteritis por colibacilo, casi todos los nifios albergan -
estos ghrmenes en grandes cantidades, aisldndolos con facilidad
de las heces; también se comprueba la prescncia de los mismos -
en lactantes sanos de aquellos lugares cercanos donde se presen
ta la cpidemia, sicndo éstos hasta un 30% de individuos. Si la-
enteritis de un lactante pertenece al tipo de casos esporddicos
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--- los coli dispeptfgenos se encuentran con mucha mayor ra--
reza,

S6lo de 20 - 50% de todos los casos de enteritis del lactante
estdn producidas por los coli dispeptfgenos. En ocasiones se
encuentra este tipo de bacilos en los lactantes con el intes-
tino sano, aproximadamente hasta en el 5% de los nifios, La --
proporcién de portadores sanos de bacilos entre los nifios in-
fectados se acrecenta con la progresion de la edad, dentro del
primero y segundo afo de vida.(13).

Las infecciones por colibacilos dispeptdgenos se observan, en

primer lugar, en el lactante, siendo afectados con mayor fre-

cuencia los mis j6venes, dentro de las primeras cuatro semanas
de vida.

Los prematuros y los recién nacidos son los que han demostrado
ser especialmente receptivos, siendo éstos los que muestran --
con mayor frecuencia formas de curso grave. En los ninos ma---
yores estas infecciones son considerablemente mds raras, des--
-cendiendo ya su frecuencia a partir de los seis meses. En los

adultos, los colibacilos dispeptégenos se encuentran en raras

ocasiones., Hasta el 2% dc estos adultos pueden ser portadores-

sanos de gérmenes.

En algunas ocasiones animales domésticos pueden ser portadores
de algunos colibacilos dispeptégenos, presentdndose con menor-
frecuencia los tipos 0 111:B4 y 0 55:B5. Por consiguiente, ---
parece como si para los tipos mds frecuentes fuera el hombre,-
especialmente el lactante sano, el reservorio principal, mien-
tras que para algunos otros tipos mds raros, habria que consi-

derar al animal como desempefiando la misma funciém.
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I1.4.- EPIDEMIOLOGIA DE LA ENTERITIS POR COLIBACILO

La colienteritis puede presentarse en forma epidémica o espo-
rddica. La primera forma se presenta, principalmente, en ---
hospitales infantiles, clinicas de maternidad, hogares para -
lactantes y casas-cuna, constituyendo una de las polifacéticas
manifestaciones del hospitalismo. Ademds fuera de las épocas
de epidemia, la colienteritis suele ser endémica en tales ins
tituciones, renovandose las cadenas infectantes a causa de los
enfermos recién admitidos o por intermedio de portadores de --
gérmenes., Las epidemias son provocadas generalmente por los -
tipos 0 111:B4, 0 55:B5 y 0 127:B8, pero también se¢ han obser-
vado ocasionalmente los tipos 026:B6, O 86:8, 0 114, 0 119, --
0 124, 0 125, y 0 128, También se reportan epidemias extrahos
pitalarias en los lactantes que se desarrollan en determinados
lugares, calles o parques de algunas ciudades. Hasta ahora no
ha podido ser aclarado el origen de tales cpidemias. (2).
Colibacilos dispeptégenos en infecciones extraintestinales.- -
Algunos autores han informado sobre la presencia de infecciones
extraintestinales como otitis, meningitis e infecciones de vias
urinarias. En estos casos puede faltar la enteritis, aunque se
eliminen los gérmenes a través de las heces,

Una cpidemia d¢ colienteritis comienza ordinariamente con el in
greso de un lactante, recientemente enfermo, al departamento --
asignado para estos nifios o en un lugar para lactantes. La epi
demia también puede proceder de un portador sano, admitido por-
cualquier otro motivo en el hospital. La difusién de la epide-
mia se realiza, la mayoria de las veces, no en forma explosiva,
sino progresivamente.

los nifos que cnferman esporddicamente, es decir, en el medio -
hogareno, son probablemente infectados por los adultos, los cua
les adquicren su infeccibn ingiriendo alimentos infectados.
También el contacto con animales domésticos infectados puede --
considerarse como otra fuente de contagio. La madre es. principal
fuente de infeccién del recién nacido durante el parto.
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La transmisién de los colibacilos dispeptégenos comienza por
las heces de un lactante recientemente enfermo, que contienen
gian cantidad de gérmenes. Esta infeccién por contacto desem
peila el papel primordial, no obstante, hay que considerar 1la
infeccién aerbgena.

Finalmente, también hay la posibilidad de transmisién por agua
insuficjentemente desinfectada, asi como por los pardsitos --
corporales. (13).

IT.5. PATOGENIA DE. LA DIARREA

Segln Fordtran los cuatro meccanismos involucrados en la pato--
genia de la diarrca son: 1) la interrupcién en los procesos --
de transporte de la mucosa intestinal; 2) los transtornos en -
la permeabilidad intestinal; 3} la presencia de substancias --
osmoticamente activas no absorbidas en la luz intestinal y =---
4) la motilidud intestinal anormal, cuyo origen radica en ano-
malias estructurales primarias o secundarias. Phillips (21) -
define fisiolégicamente a la diarrea como un sindrome por la -

mala absorcion de agua. (11).

IT.6. SINTOMATOLOGIA DE LA COLIENTERITIS

Al comienzo de la colienteritis, aparece, como sintoma constan
te, un descenso de peso mds o menos intenso, pérdida de apetito
y en la mayoria de los casos, también vomitos. Después de 1 -

2 dias usparecen las heces acuosas, emitidas a chorro, que pueden
llegar a ser mucosas, las cuales, especialmente en caso de ---
infeccién con E. coli 0 111:B4, presentan un olor caracter{stico
similar al de la esperma. Al mismo tiempo, en los casos pro--
nunciados se presenta fiebre.

Mientras que estos sintomas también existen en las salmonelosis
y shigelosis, faltan en las colienteritis, en oposicién a lo --
que ocurre en las enfermedades menciondas, la sangre macroscépi
camente visible en las heces, que sélo sc observa en casos muy-
Taros.
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Tampoco se encuentra, como ocurre en la salmonelosis, una --
esplenomegalia, pero el higado s{ puede estar aumentado de -
tamafio. Precozmente se presenta también una pronunciada debi
lidad circulatoria que generalmente se manifiesta por el me-
tiorismo: se observan otros sintomas mas leves como pérdida-
de peso, disminucibn del apetito y ligero incremecnto del ad-
mero de las deposiciones. Merecen especial consideracién algu
nas formas de curso gravisimo como se observan ocacionalmente
en lactantes muy jébvencs y prematuros sobre todo si la infec-
cién es debida a los tipos O 111:B4 y 0 127:B8. En estos ---
casos se presenta una dilatacibn progresiva del abdomen, ----
apenas influenciable, que como han demostrado las punciones -
y los hallazgos postmorten, estd producida en su mayor parte-
por una peritonitis por emigracién de los gérmenes o por per-
foracid6n que muchas veces conduce a la mucrte. GEsta clase de
colienteritis, puede cursar en forma hiperaguda o también de-
modo mds lento. El periodo de incubacién de la colienteritis

oscila entre 3 y 22 dias, por término medio de 5 a 10.

Con el método de aglutinacién puede demostrarse que una sexta

parte de los nifios con enteritis colibacilar, producfan aglu-

tininas especificas. También los portadores sanos de gérmenes
pueden formar aglutininas. Decl mismo modo, son igualmente --

capaces de la formacién de aglutininas, lactantes muy jévencs.
La elevada sensibilidad de los lactantes jévenes frente a las

infecciones colibacilares se explicarfa parcialmente, por la-

falta de anticuerpos humorales durante los primeros meses de-

vida. Durante el segundo semestre de vida, mas del 60% de --

los nifios muestran hemoaglutininas, mientras que los sueros -

de los adultos fuecron positivos en mas del 90%.

Estos anticuerpos son estrictamente especificos. No estd - -
todavia completamente aclarada la importancia de los anticuer
pos humorales en la prevenciétm de la enteritis colibacilar, -
la infeccibn no deja como secuela una inmunidad absoluta ---
contra las reinfecciones. La colienteritis sin tratampiento -
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--- tiene un mal pronéstico, sobre todo en los lacantes jdve-
nes y prematuros, as{ como durante el curso de epidemias hos-
pitalarias graves. Con la introduccién de la terapéutica an-
tibiética, la enfermedad ha perdido su carécter de intensa --
éravedad, aunque hay cepas de colibacilos resistentes a algu-
nos antibiéticos. Asi el pronéstico de la colienteritis estd
dominado, de preferencia, por tres factores: tipo de colibaci
lo, edad del nifio y estado de resistencia del gérmen, El ---
diagndstico sélo puede asegurarse por medio de la investiga--
cibn bacteriolbgica de las heces, junto con la presencia de -
los sfintomas tipicos de ncgacién a tomar alimentos, baja de -
peso, vémitos, diarreas y fiebre.

11.7.  AFECCIONES COLIBACILARES EXTRAENTERICAS

I11.7.1. Piuria colibacilar: En analogia con el concepto de la
colidispepsia, Adam, en 1928 planted también el concepto de la
"colipiuria™, en el 15% de las cepas colibacilares cultivadas-
por é1, partiendo de orina de nifios con piuria encontrdé un ti-
pa de colibacilo bioquimicamente unitario ( Tipo A ) que deno-
minb "colibacilo de Piuria". Este tipo de gérmen puede dife--
renciarse plenamente, desde los puntos de vista bioquimico vy -
serolfgico del colibacilo de la dispepsia.

I1.7.2. Sepsis colibacilar y meningitis colibacilar del recién

nacido.~ Esta G(ltima solo se presenta en los recién nacidos o-

en lactantes muy jévenes, siendo a esta cdad la causa mas fre-

cuente de meningitis. Los signos mds frecuentes, afin en casos-

de hemorragias intracraneales son : vémitos, diarreas y pérdida
de peso, asi como falta de apetito, ficbre o baja de temperatu

Ta.

Hay que afladir ulteriormente convulsiones y tensién en la fon-

tanelua., Estos signos en el recién nacido indican siempre la --

prdctica de una puncibén lumbar que proporciona un liquido puru
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--- lento de color amarillo verdoso, denso, en el cual se --
pueden demostrar masas de colibacilos. La meningitis coliba-
cilar puede ir unida a una sepsis general por el mismo gérmen.
Como factores predisponentes se invocan; traumatismos obsté-
tricos, curso anormal del parto y del periodo perinatal, asf-
como la prematuridad. La infeccién del nifio se realiza duran-
te el acto del parto a través del lfquido amniético infectado,
cuando se produce ruptura prematura de membranas. También se-
considera posible la transmisién a través de la placenta.

IT.8. TRATAMIENTO

El tratamiento antibacteriano de la colienteritis se realiza-
hoy con los antibiéticos y los quimioterdpicos. Entre los nue
vos antibibéticos con elevada efectividad se encuentra la neo-
micina, que en ocasiones se emplea en combinacién con la baci
tracina en forma de la llamada nevacetina que contiene por --
tableta 165 mg. de neomicina base y 12,500 U. I. de bacitra--
cina, La dosificacién es de 1/5 de tableta por Kg por dia. -
Por desgracia también progresa constantemente el nlmero de --
cepas colibacilares resistentes a la neomicina, sobre todo los
tipos 0 liJ:Bd y 0 126:B8., Otros antibiéticos muy usados para
esto son : polimixina B, la colistina y la cicloserina., Entre
los quimioterdpicos ha alcanzado actualmente, una gran impor-
tancia, el furexdn un nitrofurano que contiene una sustancia-
efectiva la furazolidona; cuya dosificacién es de 10 mg/kg --
por dia. La duracién de la curva no debe pasar los 10 dfas.(12).

I11.9. FIEBRE TIFOIDEA

Bajo el nombre de fiebre tifoidea se entiende una enfermedad-
infecciosa, con fiebre elevada, caracterizada por alteraciones
especificas del aparato linfitico, sobre todo en el intestino
delgado distal y una pululaciénd de los gérmenes causales en el
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--- aparato circulatorio y los restantes 6rganos.

En el nifio sélo es posible en una medida muy limitada el sepa-
rar, por medio de la simple observacién clinica, la fiebre ---
tifoidea de otras enfermedades del mismoc grupo, sobre todo de~
las llamadas "paratificas" y ciertas formas de la gastroenteri
tis.

Las condiciones generales de la poblacién, y sobre todo las --
medidas higiénicas, tienen una influencia decisiva sobre la --
frecuencia de estas enfermedades. La fiebre tifoidea y las --
diversas afecciones por este grupo sc¢ presentan también duran-
te los dos primeros aflos de vida, y a causa de la débil resis-
tencia a las infecciones a estas edades, muestran un curso mis
grave ( meningitis, sepsis, tifoidea ). A partir de los 3 - 6-
afios aumenta la frecuencia de estas enfermedades.

El gérmen causal de la fiebre tifoidea Salmonella typhi perte-

nece a la familia de las enterobacteriaceas, con una subfami--
lia constituida por las salmonellas., Se trata de un bacilo --
corte y grueso, Gram negativo, rodeado de 10 - 12 flagelos que
le proporcionan una buena movilidad, Es muy sensible al calor
y a la desecacién, pero muestra una gran resistencia contra cl
frio y la humedad. (20).

Desde los puntos de vista serolégico e inmunolégico, §. typhi-
estd constituida por tres antigenos demostrables por medio del
anflisis de los receptores,

1) El antigeno termoestable, que no se --
destruye ni a temperatura de 100°C, y-
contenido en el somabacterianc, También
recibe ¢l nombre de antigeno 0.

2) El termoldbil, que se halla anclado en
el aparato flagelar, llamado también --
antigeno H.
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3) El1 antfgeno Vi (de virulencia), que es
también termol4bil, localizado en la -
superficie del soma bacteriano, cuya -
cantidad es variable en las diferentes
cepas de bacilos.

Para las propiedades patégenas de la -

S. typhi, es también necesario distin-
guir entre los conceptos de toxicidad-

y virulencia, estando condicionada la-

primera por su contenido en endotoxina
(complejo glucolipoideo téxico libre de
proteina).

La fiebre tifoidea deja tras de s{ generalmente una inmunidad que
persiste toda la vida, aunque no siempre protege completamente --
frente a la reinfeccién. Esta no es frecuente pero en caso de --
presentarse muestra un curso decididamente ligero. Como en la --
mayoria de las enfermedades infecciosas provocadas por bacterias-
la inmunidad adquirida parece depender, sobre todo, de una capa -
cidad rdpida para la sintesis de¢ anticuerpos provocada por la ---

primera infeccién,

El contagio con los bacilos de la fiebre tifoidea tiene lugar, --
generalmente a partir de enfermos o de individuos afectados - - -
(climinadores permanentes, portadores de bacilos), bien en forma-
dirccta por contacto con el individuo o con objetos contaminados,
e indirectamente a través de fuentes infectantes cuyes gérmenes -
patbgenos estdn presentes, en Gltimo lugar, también proceden del-
agua, leche, carne, frutas, verduras, helados, etc., los cuales -
estdn contaminados con bacterias procedentes de las excreciones -
de los enfermos, convalecientes y hasta de los sanos.

La puerta de entrada mis importante para el bacilo de la tifoidea
es sin duda alguna la cavidad bucal y el canal intestinal,

En las mujeres embarazadas la infeccifn diaplacentaria del feto -
puede conducir al aborto, a la prematuridad o a la infecci6n del
nifio, pero también en ciertas circunstancias la fiebre tifoidea -



-puede cursar en la madre sin ninguna consecuencia lesional
para el hijo.

Sin embargo la ingestién del gérmen no siempre va seguida -
de enfermedad manifiesta: la infeccién puede detenerse ya -
en la luz del intestino y provocar solamente escasas manifes
taciones de irritacién local (gastroenteritis). En el adulto
y en el nifio mayor suele ocrurrir, por el contrario, que des
pués de atravesar la pared intestinal el gérmen penetre en -
las vias linfdticas y en los ganglios mesentéricos, que cons
tituye un punto importante de partida para la diseminaciébn -
ulterior de las bacterias. (26).

El cuadro anatomopatoldgicc en los lactantes con fiebre tifo
idea, se encuentra con una ligera gastroenteritis con infla-
macién e hiperplasia del sistema linfético submucoso.

El periodo de incubacién asciende de 1-3 semanas, por térmi-
no medio 10-14 dfas, Después de la ingestidn de grandes can
tidades de bacilos como suele ocurrir en las infecciones a -
expensas de alimentos contaminados, el periodo de incubacién

puede ser considerablemente corto. (18}.

La fiebre tifoidea cursa en el nifio pequefio, generalmente en
forma mucho mds corta y suave, a veces hasta de un modo poco
caracteristico que el diagnéstico exacto es algo diffcil o -
imposible, recurriendo solamente a los datos clinicos. E1 -
aparato respiratorio, sobre todo en los lactantes y en el --
nifio pequefio, suelen participar muy poco en el procese, Esta
enfermedad tiene una importancia prdctica especial, sobre --
todo durante la lactancia y la primera infancia, la falta --
casi absoluta de complicaciones serias-por parte del tracto-
gastrointestinal, faltando sobre todo las hemorragias tran--
silares y las peritonitis por perforacidn.

En el recién nacido, la fiebre tifoidea es extraordinariamente

rara.
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Existe una comunicacién de Hoen (1957) (17) quien pudo ob--
servar en el hijo de una mujer enferma de fiebre tifoidea -
poco antes del parto, el cual presenté al décimo dia de vida
una forma de curso enterocolitico con abundancia de Salmone-
1la eberthi en las heces. Por el contrario, infecciones ---
prenatales fueron descritas por diferentes autores y muestran
un prénostico decididamente serio (Finkelstein) (2). En el-
curso de la afeccién en los lactantes de mds edad no siempre
es benigna, ya que desphés de un subito ascenso febril, y --
con frecuencia de s6lo 1-2 semanas de duracién, con fiebre -
remitente o intermitente, pueden aparecer sintomas cerebra--
les v de irritaciSn meningea con convulsiones que dominan --

por completo el cuadro.

En ocasiones, la tifoidea del lactante aparece bajo un cua-
dro séptico o piémico (sepsis tifoidea) pudiemndo ser afecta
dos determinados 6rganos o sistemas orginicos (meninges, --
oido medio, mastoides y esqueleto) (Powel, Vece) (16).

También en los lactantes, cuando se presenta una fiebre ---
poco caracterfstica y sintomas gastrointestinales (anorexia,
vémitos y diarrea), hay que pensar en primer término, en --
una afeccién intestinal bacteriana (por salmoncllas y otras
infecciones con tipos patdgenos de E. coli, Staphvlococus =
aureus y Pseudomcnas aeruginosa). También se ha descrito -
la transmisién intrauterina de la S. paratyphi (Andrischok)
(16), puediendo presentarse en los recién nacidos, durante-

los primeros d{as de la vida, meningitis supuradas.

Watt v colaboradores, describen la infeccidn de 34 prematu
ros con 5. tennessee,en la cual no mostraron signos clini-
cos de enfermedad zunque si-una eliminacién muy prolongada

de los bacilos.

Se ha observado en el lactante un claro incremento de las-
alteraciones intestinales, que van desde dispepsias aparen
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--- temente benignas hasta las mis graves gastroenteritis.
En la gastroenteritis salmonelésica del lactante, el cua--
dro que encontramos con mayor frecuencia es el de la dis--
_pepsia aguda con aumento del nlimero de deposiciones y heces
delgadas de tipo mucoso,

Las intensas pérdidas de agua y de electrolitos conducen -
al cuadro clfsico de la toxicosis del lactante, con ojos -
hundidos, mirada fija, rareza del parpadeo, persistencia -
de los pliegues de la piel, abdomen hundido, faces lividas
y tendencia al colapso.(17).

En la meningitis salmonelbsica son especialmente recepti--
vos los lactantes, sobre todo los prematuros, durante los-
tres primeros meses de vida; en ellos el cuadro clinico --
suele ser extraordinariamente grave y presenta una letali-
dad de hasta el 50%., El punto de partida de la infeccién-
meningea es en primer lugar el tractn gastrointestinal con
o sin signos clinicos de enteritis. La meningitis salmone
16sica es desencadenada preferentemente por la §. paratyphi
y la S. enteritidis.(21}. En los lactantes joévenes y fal-
tos de resistencia, la infeccibn salmoneldsica puede condu
cir a una enfermedad séptica generalizada sin localizacién
especial.

Los gérmenes principales son la §. paratyphi By C, 1a S.-
bresiau, la S. choleraesuis y la §. thompson,

I1.,9.1, PATOLOGIA SALMONELOSICA

Las salmonelas penetran la barrera mucosa, no se producen -
en las células epiteliales y pueden ser transportadas a ca-
pas mids profundas sin lesionar a la mucosa; las salmonelas-
inducen una reaccién inflamatoria que inicialmente es de --
polimorfonucleares con lo que se controla la infeccibén sal-
vo la liberacién de endotoxinas; si el proceso se prolonga,
v.g. en la tifoidea y paratifoidea, el infiltrado se torna-
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--- bAsicamente mononuclear.

Las salmonelas no producen enterotoxinas; sin embargo, en el
modelo experimental de Salmonella enteritidis en la rata, se
ha demostrado que ocurre penetracién directa y formacién de-

Glceras; las 4reas afectadas son el fleon terminal y el ciego
con secrecién neta y aclmulo de agua y electrolitos. (18),

Las salmonelas exhiben una gran heterogeneidad en cuanto a -
sus efectos enteropatogénicos; algunas no invaden la mucosa-
intestinal y no producen jinflamacién ni diarrea y resultan -
poco virulentas cuando se inoculan intraperitoncalmente al -
ratbébn. Otras cepas que penetran el epitelio intestinal no -
producen diarrea y los estudios realizados por la inocula---
cién de asas ileales de conejo con diferentes cepas de §. --
typhimurjum indican que la capacidad para producir una reac-
cién inflamatoria no es condicién para la aparicién de dia--
rrea, La presencia de anticuerpos especificos protege en --
la fase inicial pero si la infeccién quedd establecida, la -
progresién, cuadro clinico e histolégice y la evolucibn son-
iguales a los casos en que no habfa anticuerpos inicialmente,

11.10 SHIGELLA

I1.10.1. DISENLTERIA BACILAR

La disenterf{a bacilar es una enfermedad infecciosa y conta--
giosa provocada por bacterias del género Shigella, que nor--
malmente no se encuentra en la flora intestinal del hombre,

En los casos tipicos se manifiesta por transtorno diarréico

y febril con tenesmo y expulcibn de heces mucosanguinolentas
mientras que las formas paucisintomditicas sélo son recono--

cibles por los anilisis bacteriolégicos y serolbgicos.

Los bacilos de la disenterfa son Gram negativos, inméviles,
carentes de¢ esporas, de 2 - 3 micras de longitud y 0.8 - 1-
micras de ancho. Se subdividen en cuatro grupos A-D, segfn
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--- las propiedades bioquimicas y serolégicas (Kauffmann):

GRUPO A. Shigella dysenteriae, b) Shigella schmitzii,
¢) Grupo Sachs.

GRUPO B. Shigella flexneri

GRUPO C. Shigella boydii

GRUPO D. Shigella sonnei

Fermentan varios hidratos de carbono, con 1la notable excep-
cién de la lactosa, produciende 4cido sin desprendimiento -
gascoso. Dos especies, (S, alkalescens y S. dispar), se en

cuentran rara vez asociadas a enfermedades clinicas entéri-

cas, Algunas especies de S, dispar fermentan la lactosa. -

A causa de cstas propiedades algunos especialistas incluyen

estas dos especies en el género Escherichia. (20).

La disenteria amibiana se debe a varios parasitos diferentes

entre los que se incluyce ¢l protozoo Entamoeba histolytica.

La disenteria de etiologfa bacteriana se distingue de las --
otras Eormas clinicas por la denominacién de Shigellosis, y

puede ser causada por varias especies de Shigella. La que da
origen a la forma mis grave de las tres especies es la - ---
Shigella dysenteriae,porque produce una cxotoxina de gran --

actividad. Los organismos se transmiten como la Salmonella-

typhosa, y la enfermedad se previene, por consiguiente, por-

medios andlogos. El1 periodo de incubacidr sucle ser de unos

cuatro dias. (8).

Los lactantes enfermos muestran con frecuencia complicaciones
por parte de los 6rganos respiratorios. La complicacidén més

frecuente en el lactante es la otitis media. La introduccién
de las sulfamidas marca un éxito en el combate contra la mor

talidad por disenteria en los lactantes y primera infancia.
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Ir.10.2 Patologia,- Las shigellas virulentas penetran --
cl epitelio intestinal con tendencia a permanecer dentro de
las células y aunque hay casos de septicemia, se trata de -
eventos raros en relacibén a los episodios de enteritis sim-
ple, lo que es congruente con la disminucién progresiva de-
bacterias desde el epitelio a la submucosa,

Después de la penetracibn a la célula epitelial, las shige-
1las llegan a la limina propia donde producen la respuesta-
inflapatoria con la infiltracién celular de polimorfonuclea
res y cambios vasculares.

En la etapa final, la acumulacibn de metabolitos y la libe-
racién de endotoxinas conducen a hipoxia y las condiciones-
necesarias para la formacién de Glceras. Un paso bfésico de
este mecanismo patogénico es la capacidad de penetracién de
las shigellas es el factor més importante para determinar -
su virulencia., No intervienen fagocitos para introducir --
intracelularmente a la shigella; tampoco es un proceso acti
vo de la bacteria, que no es mévil, sino que ocurrc un pro-
ceso de pinocitosis, y transporte en organelos relacionadas
con el reticulo endoplismico y el aparato de Golgi; en for-

ma de fagosomas. (7).

Son especialmente receptivos para la disenteria, los lactan
tes y nifios en la primera infancia. También se ha observado
infeccidén intrautcrina del feto por Shigella spp. Los lac-
tantes no presentan inmunidad congénita y son altamente re-
ceptivos para estas bacterias. Los lactantes con disenteria
1laman la atencidn muchas veces por la gran intranquilidad,
hundimiento de las frontales, convulsiones v heces mucosas,
En todas lus enfermedades diarréicas febriles del lactante
y nifio mayor, cspccialmente durante los meses estivales, -
hay que considerar la posibilidad etiolédgica de una disen-
terfa bacteriana. Como no es chligatoria la presencia de-
san'gre y moco en las deyecciones y las shigellas no son --
siempre susceptibles dc demostracién en el cultivo, exis--
ten casos esporfdicos que escapan con facilidad al diagnés

tico.



Diagnéstico: EI1 cultivo de las shigellas se realiza por --
medio de su inoculacién a medios nutritivos especiales como
el de Leifson con agar y desoxicolato citrato, que posibili
tan actualmente el hallazgo de todos los gérmenes disentéri
cos en las heces recientes de los enfermos que se encuentran
en masas abundantisimas, mientras que sélo de modo excep---
cional pusan a la sangre y a las vias urinarias. La princi
pal fuente de infeccibn son los individuos que eliminan las
shigellas. Los animales también pueden contener estos ---
gérmenes, habiéndose demostrado su presencia en el hombre,-
y en los macacos Rhesus. Las moscas desempeian un gran pa-
pel como difusoras de cstas infecciones. Como factores --
predisponentes tenemos las condiciones higiénicas desfavora
bles, la fatiga y la resistencia disminuida frente a la en-
fermedad, la hipoalimentacién v la hipoclorhidria. La ---
transmisién de la disenterfa al nifio se produce principal--
mente por infeccibén de los objetos que é1 maneja, como infec

cién oral a expensas de heces desecadas (Simon).(2).

Una prueba intercutdnea recomendada por Burowa {13), utili-
zando hidrolizado de un cultivo de Shigella flexneri, que -

también resulta positivo cuando existe una disenterfa por -
Shigella sonnei, puede ser de utilidad en el diagnostico.
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II. 11, PAPEL DE LOS AGENTES INFECCIOSOS EN LA ETIOLOGIA
DE LAS DIARREAS,

II.11.1.- Distribucibn y frecuencia:

Shigella

De los tres grupos de bacterias enteropatfgenas bien defini-
das, los organismos del género Shigella, son los que se en--
cuentran con mayor frecuencia y mds uniformemente en la mayo
rfa de los paises, siendo el nifio a partir de los seis meses
de edad y el hombre adulto, los mds afectados por estas bac-
terias. La infeccién por Shigella es rara en el nifio recién
nacido. (22).

Salmonella

Su participacién en las enfermedades diarréicas humanas es -
variable, siendo en general inferior al de Shigellas y E. coli
enteropatfgenas.

Escherichia coli

Los diversos tipos serolégicos de Escherichia coli enteropa-

tbgena atacan principlamente al nifio menor de sis meses d2 -
edad, siendo el recién nacido el huésped més susceptible a -
estas infecciones., Recientemente se ha descrito un elevado-
- nlmero de cepas de E. coli, unas productoras de enterotoxinas
vy otras invasoras del epitelio intestinal, que tienen parti-

cipacibn en 1a etiologia de las diarreas.(3).

Otras hacterias

De tiempo en tiempo se ha incrementado a otros grupos de bac
terias Gram negativas y Gram positivas, en general mal estu-
diadas como responsables de cuadros diarréicos, pudiéndose -
mencionar entre otras, Pseudomonas, Klebsiella, Arizona, ---
Providencia, Proteus, etc.

Su jmportancia quizd se limite a ciertos tipos de poblacién-
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- como nifios prematuros o recién nacidos victimas de deficien-
¢ias inmunolégicas, o bién, se presentan como infecciones ----
intercurrentes en el curso de enfermedades graves en las que -
las defensas del paciente se encuentran disminuidas. Dentro de
este grupo, las infecciones por Pseudomonas aeruginosa tienen-

una gran importancia en los hospitales por ser dificiles tanto
su diagnéstico como su manejo terapéutico, ademas de lo eleva-
do de letalidad. (15}.

IT.12. INFECCIONES POR PSEUDOMONAS

Pscudomonas aeruginosa puede considerarse representativa de --

un amplio grupo de bacilos Gram negativos cuyo habitat son el-
suglo y el agua, ampliamente distribuida en la naturaleza en -
1a cual solamente algunas especies se han reconocido como paté
genas para el hombre. No obstante, en determinadas circunstan-
cias pueden ocasionar enfermedades graves e incluso mortales.
Cabria calificarlos de oportunistas que ejercen su plena poten
cialidad patégena en personas débiles cuya resistencia a la --
infeccién ha sido reducida por la enfermedad, desnutricibn, --
traumatismo, cuerpo extraic o fdrmacos inmunosupresivos. Pseu-
domonas no son exigentes respecto a las condiciones de desarro
110 v resultan algo mds resistentes a los antimicrobianos que-
los cocos Gram positivos.

Las cepas de Pseudomonas pueden diferenciarse entre si, con --

w

fines epidemiolégicos, mediante la tipificacién serolfgica ---.
(tipe O) con fagos o con piocina.

Todas las cepas estén dotadas de un sistema muy perfeccionado-
de conversion de energia, lo que explica probablemente su resis
tencia a la mayoria de los antibiéticos. En ellas estin combina
dos los atributos de saprofitismo, comensalismo y patogenicidad.
Dado que las Pseudomonas estin muy difundidas en la naturale:za,
¢s de esperar que incluso los nifios pequefios establezcan un ---
amplio contacto con ellas. En una u otra ocasién cabe encontrar
las en la picl de la mayoria de las personas, Entre el 5y el-
10% de los nifios mayores y los adultos se presentan estos - - -
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-- microorganismos en sus heces, pero rara vez se convierten
en predominantes. Las defensas corporales contra este agen-

te parecen radicar principalmente en las superficies cutdneas

intactas y en fuerzas inespeciffcas, tales como la fagocito-
sis y la accién bactericida natural del suero humano contra-
los sapro6fitos.

Pero dado que estas defensas no se hallan tan desarrolladas-
en el recién nacido como lo estarin més tarde, son posibles-
las infecciones graves e incluso fatales durante el primer -
mes de vida.

La patogenicidad de Pseudomonas se adapta al patrén normal -
comin de muchas bacterias y depende de una dosis masiva para
infectar un tejido ya dafiado previamente o de la asociacién-
de ambos factores.’

Curtin, entre otros (15), apoya el papel de Pseudomonas aeru

ginosa como patégeno primario del hombre asociado a resisten
cia disminuida del huésped,

En nifios hospitalizados, Pseudomonas ocaciona infecciones --

generales graves en.varias clases bien diferenciadas de dichos

pacientes:

1) recién nacidos, cn el postoperatorio de intervenciones gas-

trointestinales o correctoras de meningoceles. Cuando en un --

hospital se suceden en poco tiempe varios casos de infeccidn
por Pseudomonas, a menudo puede establecerse su origen en la
contaminacién de un aparato de inhalacién o de aspiracién de
soluciones antisépticas o de otros utensilios o productos de
uso clinico.

11, 13.- INFECCIONES POR YERSINIA

v

La espccie de Yersinia ha sido considerada durante mucho tiem-

po como causa de enfermedad humana en Europa; siendo tan sélo-
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--- recientemente, cuando los médicos han empezado a cono-
cer su papel en la medicina clinica. Ahvonen y otros, des-
cubrieron en Finlandia sindromes de apendicitis aguda debi
da a una infeccién por Yersinia.

Existen dos microorganismos responsables de la enfermedad-
humana: Yersinia enterocolitica y Yersinia pseudotuberculo

s5is. Antiguamente clasificados como Pasteurella, estos mi-
croorganismos son bacilos Gram negativos, polimorfos y mb-
viles,

Con experiencia pueden identificarse ficilmente en los cul
tivoes ordinarios. Si se sospecha la presencia de Yersinia-
se utilizan, técnicas especiales que pueden mejorar su ais
lamiento. Los dos tipos se diferencian serolégicamente. En
las infecciones humanas, se¢ encuentran con mayor frecuen--
cia los serotipos 3 y 9 de Yersinia enterocolitica v el --

tipo 1 de Yersinia pseudotuberculosiy.{10), Los pacientes

infectados elaboran aglutininas especificas, pero existen-
reacciones cruzadas con una diversidad de bacterias y la -

metodologia scroldgica es relativamente primitiva.

La transmisién a los humanos probablemente tenga lugar a -
través de la comida contaminada, del contacto directo con-
los animales y del contacto mano-boca con individuos infec
tados,

Los datos preliminares indican su predominancia en los me-
ses frios y los lactantes pequefios y los nifios son los mis
susceptibles.

Yersinia enterocolitica se asocia con la gastroenteritis,-

que también puede semejar una apendicitis aguda. Frecuente
mente se observa un dolor abdominal considerable, persis--
tente con vdémitos y fiebre. La diarrea e¢s pesistente con -
heces amorfas o mucosas que contienen abundantes leucocitos
polimorfonucleares., El diagnéstico puede efectuarse durante
la fase aguda de la enfermedad por aislamiento del microor-
ganismo. El diagnfstico seroldégico puede ser posible durante
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--- la convalecencia, aunque deben tenerse en cuenta los:-
anticuerpos de reactividad cruzada. (10).

Las especies de Yersinia son sensibles in vitro a la estre

ptomicina, a 1la tetraciclina, al cloramfenicol y a la sul-

famidas. La eficacia del tratamiento es incierta, puesto-

que casi siempre la enfermedad remite espontdneamente. La-

mayorfa de los investigadores consideran efectiva la estrep
tomicina o la tetraciclina; algunos indican que la ampici-

lina también puede ser eficaz.

I1.14,- CANDIDA ALBICANS

Las candidosis intestinal es una micosis causada por algunas
especies de hongos del género Candida, especialmente C, albi
cans. Es una infeccibén aguda, subaguda o crénica en que el-
hongo puede producir lesiones leves de la mucosa, pero que -
en ciertos casos puede invadir grandes extensiones ocasionan
do perforacion, septicemia, endocarditis o meningitis.

Casos de candidosis han sido reportados en todo el mundo, --
pero existen factores predisponentes que han sido perfecta--
mente estudiados y reconocidos: nifios que la contraen duran-
te el paso a través de vagina infectada; nifios desnutridos -
y deshidratados. (24)

El incremento de candidosis intestinal aument$ a partir de -
1a introduccidén y difusién del uso de antimicrobianos de am-

plio espectro, esun hecho que ha sido reconocido ampliamen-
te, ocacionando una forma muy severa de gastroenteritis.

En la epidemiologia de la infeccién por Cindida en los lac--
tantes juega un papel importante el tipo de alimentacién que
estan recibiendo, asi{ como también la escolaridad de la ma--
dre,
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En los casos de candidosis intestinal, es muy:frecuente
la asociacién simultdnea con candidosis oral, . ..

La candidosis intestinal se asocia frecuentemente: al-'--
gérmen enteropat6geno principalmente E. coli, pero:tam-
bién a otros pardsitos. .

Entamoeba histolytica

En las evacuaciones de nifios lactantes con diarrea agu-
da, frecuentemente acompafiada de desnutricién, estudia-
dos en la ciudad de México, se han encontrado trofozoi-
tos de E. histolytica en una proporcién que oscila entre
el 2 y el 8%. En casos seleccionados con sindrome disen-
teriforme agudo, esta proporcién puede llegar el 18%.

L.a amibiasis aguda en el nifio bien nutrido es mecnos fre-
cuente; sin embargo, dada la gravedad y elevada mortali-
dad que esta enfermedad suele mostrar en el nific desnu--
trido, es de suma importancia establecer el diagnéstico-
correcto, diferenciiandolo de otras etiolegias més comu--
nes que presentan cuadros semejantes, principalmente ---
shigellosis, ’

Giardia lamblia

Este protozoario es el que con mis frecuencia se encuen-
tra en el nifio aln en el lactante. Se considera que cuan
do se multiplica en grandes cantidades, puede dar origen
a2 cuadros clinicos con diarrea, generalmente benignos pero
a veces de larga duracién.
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Pérdida de peso

FFontanela anterior derpimida
Globos oculares hipoténicos

Labios y mucosa orales secas

Signo del pliegue

Piel

Llenado capilar

Frecuencia cardiaca

Presién Arterial

Oliguria

DIAGNOSTICO CLINICO DEL GRADO DE DESHIDRATACION
EN EL LACTANTE CON DIARREA

lo.

Leve

5%

+

Normal

+

No
Pdlida

Normal

Normal

Normal

GRADO
20. 3o.
Moderado Grave
10% 15% o més
+ o+ + o+ o+
+ o+ + 4+ +
+ o+ + 4+ o+
+ 0 + + + + +
P4lida Grisices
Fria Muy fria
Lento Muy lento
Normal (estado
de choque)
+ 4+ + + + (retencié
azoada)

{ SALUD PUBLICA DE MEXICO: LIQUIDOS Y ELECTROLITOS EN PEDIATRIA) (23)
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PERDIDAS DE AGUA OBSERVADAS EN LACTANTES CON
DESHIDRATACION GRAVE POR DIARREA AGUADA,QUE
DEBEN CONSIDERARSE EN EL CALCULO DE LA
REHIDRATACION

mi/kg/24 h.

Promedio Variacién

Pérdidas insensibles 35 15-57

Orina 45 7-152
78

Pérdidas previas 125 . 100-150

Pérdidas actuales 30 0-118
, 155

Total 233 200-240

Nota: A la suma total debe sustraerse el valor de agua meta-
bblica 10 ml/kg/24 h., que ingresa al organismo,

{SALUD PUBLICA DE MEXICO: LIQUIDOS Y. ELECTROLITOS EN PEDIATRIA)(23)
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CAPITULO III

METODO

IIT.1.- TOMA DE MUESTRA

La muestra se recolecta por medic de hisopos cucharillas -
de vidrio o del material defecado, luego se prosigue u sem
brarla: en un medio de enriquecimiento como lo es el caldo
de tetrationato, caldo de tetrationato modificado (caldo -
Kauffman) y el caldo selenito, asi como en mecdios diferen-
ciales, selectivos y altamente selectivos,

La materia fecal obtenida se siembra en el medio de enri--
quecimiento caldo tetrationato, muestra que al mismo tiem-
po se inocula a medios diferenciales v selectivos (E.M.B.-
agar, Endo agar, MacConkey, SS agar, XLD) en los cuales se
pueden diferenciar en primer lugar los microorganismos lac
tosa positiva y lactosa negativa asi como produccifn de --
dcido sulfhidrico y otras caracteristicas come la de preci
pitar alguno de los componentes del medio. Después de in-
cubar durante 18-2Z4 hrs. el medio de enriquecimiento se ha
ce una resiembra a verde brillante para el aislamiento de-
Salmonella.

£l objeto de esto, es poder identificar con mayor rapidez-
a los diferentes tipos de microorganismos que preseéntun --
caracteristicas particulares en:

E.M.B.- En donde las colonias lactosa(+) son negras y con-
brille met&lico, otras poseen centro obscuro con periferia
clara e incolora, mientras aquellas que son lactosa (-) --
son blanquecinas.
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Endo.- Las caracteristicas de las colonias son similares a
las del medio diferencial E.M.B., pues las colonias lactosa
{+) toman un color oscuro con brillo metdlico, y las colo--
nias lactosa ( -) son blancas o ligeramente rosas.

MacConkey.- En un medio diferencial en donde las bacterias
coliformes forman colonias de color rojo ladrillo y pueden-
estar rodeadas dc una zona opaca debido a la precipitacidn-
de la bilrs.

Esta reaccibn es ocasionada por la accién de los dcidos, --
producida por la fermentacibén de la lactosa, sobre las sa--
les biliares y la subsiguiente absorcién de rojo ncutro. -
Los bacilos typhi, paratyphi y disentéricos no fermentan la
lactosa y no alteran mucho la apariencia del medio, las co-
lonlias son incoloras y transparentes debido a que dan una -
reaccion alcalina,

$.S. Agar.- En este medio selectivo, los organismos como -
Salmonella, Shigella y otros organismos que no fermentan la
lactosa, forman colonias opacas, translucidas, blanquecinas
v negras cuando €1 microorganismo es productor de dcido sul
fidrico, generalmente las colonias son lisas, Los pocos --
organismos que fermentan la lactosa que puedan desarrollar-
se en el medio, se diferencian debido a la presencia de un-
color rosa mexicano de la colonia.

V.B.- El Verde Brillante es un medio muy selectivo en don-
de las colonias tipicas de Salmonella aparecen como colonias
opacas ligeramente blanco-rosicea del medio que ha virado a
rojo brillante. Los pocos organismos fermentadores de lac-
tosa y sacarosa que se pueden desarrollar en el medio se --
diferencfan facilmente debido a la formacién de colonias --
amarillas, o amarillo verdosa rodeada de una zona amarillo-
verdoso intenso. También en este medio pueden desarrollarse
algunas cepas de Proteus que forman colonias rtojas que pre-
sentan desarrollo semejante a Salmonella, pero en un tiempo

mavor.
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Posteriormente, estas siembras primarias se incuban duran-
te 24 hrs. y al cabo de este tiempo, de las placas donde -
hubo desarrollo se escogen las colonias aisladas de micro-
organismos patdgenos rcsembrandolos en los medios adiciona
dos de diferentes carbohidratos es decir, se realizan las-
pruebas bioquimicas correspondientes.

Estos medios se¢ vuelven a incubar durante 24 hrs., y des--

pués se realiza la lectura de las pruebas bioquimicas.

Una vez efectuada la lectura de las pruebas bioquimicas, se
lleva a cabo la identificacién serolfégica con los diferentes
sueros antiespecie,

Para determinar si Escherichia coli es patégena o no, se --
escogen de los medios diferenciales E.M.B. y Endo las colo-

nias lactosa positivas y se resiembran en agar nutritivo --
incubando 24 hrs., del desarrollo obtenido se hacen pruebas
de aglutinaciédn primero con los sueros antiespecie poliva--
lentes de Escherichia coli, y si hay aglutinacién, implica-

presencia de Escherichia coli enteropatogenas.

En caso de estar presente E. coli enteropatoégena, se reali-
zan las pruebas de aglutinacibn con los sueros antiespecie
monovalentes.
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Resultados de las pruebas bioquimicas realizadas

SIM L1G SACARQSA~UREA

MICROORGANIS®OS  THBOL WOVILIDAD m MANIT SACA URER
SA SA TOL ROSA
Escherichia coli + +0 - + + - + + d -
Shigella flexneri +ao - - + - - -+ - .
Shigella boydii -0+ - + - - - + - -
Salmonella typhi - + : + L R - ..
Citrobacter freundi = + + » d +o-‘ + +‘ » d d
Citrobacter diversus + + - d - +F -0+ 40~
Edwarsiella tarda + + + -+ + ok - -
Klebsiella pneunoniae - - * + - . v
Klebsiella ozaenze - - rod = d R to- d
Enterobacter cloacae - + P  +‘ ¥4
Enterobacter aerogenes - + + + - + + + -
Entercbacter liguefa- - + O T T S + =0+
£lens
Entergbacter hafniae - + St d - + o+ -
Enterohacter agglome- d + . 4 d - + 4 d ’ . d
rans

Proteus vulgaris + + . + e o+
Proteus mirvabilis - + P e e - d +
Proteus morganii  +  +o- B R ST
Proteus rettgari + + . '6+, + d +‘.
Providencinf%__z%— + + + i d .

Pseudomonas aeruginosa - + C. - - 40 - +0-
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CAPITULO IV
RESULTADOS

IV.I.- MICROORGANISMOS ENCONTRADOS

No. DE RE-
‘GISTRO. LAB. MICROORGANISMOS
19157 E. coli, Citrobacter freundii Klebsiella sp., Paracolon
19158 E. coli, Klebsiella sp., Pseudomonas aeruginosa,
19208 E. coli, Klebsiella sp., Paracolon.
1628 E. coli, Enterococos, Proteus morganii, Levaduras.
1629 E. coli, Citrobacter diversus,
18304 E. coli, Citrobacter diversus, Proteus morganii,
1707 E. coli
19585 E. coli, Klebsiella sp., Citrobacter freundi
19580 E. coli
2020 E. ¢oli, Proteus morganii, Proteus mirabilis.
19707 E. coli, Klebsiella sp., Citrobacter diversus.
19708 E. coli, Klebsiella sp., Enterococos'
1895 E. coli, Citrobacter freundii Salmonella typhi, Entero-
cocos.
19808 E. coli, Klebsiella sp., Paracolon
2222 E. coli, Pscudomonas acruginosa, Salmonella typhi, Shigella
flexneri, Enterococo.
19981 E. coli, 128, Klebsiella sp., Salmonella "O", Proteus
rettgeri.
19982 E. coli, Citrobacter freundii, Proteus morganii
10084 E. coli, Salmoneclla "O", Citrobacter sp., Proteus mirabilis
10136 E. coli, Klebsiella ozaenae, Citrobacter diversus, Entero
bacter hafniac.
10118 E. coli, Klebsiella sp., Paracolon, Enterobacter aerogenes.

2750 E. coli, Salmonella "O", Citrobacter freundii



10313
10537

10914
3134
11030

11031

11037
11038
11039
12107

12340
12353
14059

14067

14071
14076
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E. coli, Klebsiella sp., Paracolon

E. coli, Proteus morganii, Citrobacter diversus,
Proteus rettgeri.

E. coli, Enterobacter cloacae, Citrobacter freundii.
E. coli, Proteus mirabilis.

E. coli, Proteus rettgeri, Citrobacter diversus, -
Provideucia alcalifaciens.

E. coli, Enterobacter aglomerans, Edwarsiella tarda,
Paracolon.

E. coli, Citrobacter diversus, Edwarsiella tarda.
E. coli, Proteus mirabilis, Paracolon.
E. coli, Proteus mirabilis, Proteus morganii,

E. coli, Proteus mirabilis, Proteus morganii, --~
Klebsiella sp., Salmonella sp.

E. coli, Citrobacter diversus.

E. coli, Proteus morganii, Providencia alcalifaciens.
E. coli, .Enterobacter agglomerans.

¢oli, Edwarsiella tarda.

coli, Klebsiella ozaenae, Edwarsiella tarda

coli, Entercbacter agglomerans.

Mmoo

. coli, Klebsiella ozaenae, Proteus rettgeri.

E. coli, Enterobacter aerogenes, Klebsiella ozaenae,
Proteus morganii.

E. coli, Klebsiella ozaenae, Citrobacter freundii,
Proteus rettgeri.

E. coli, Proteus vulgaris.

E. coli.



14101
5084
5136
5137

14311
14351
14498
14499

5391

5392
14660
14665
14716

5880

14844

14845

14846
14972
15024
15025
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coli.

. coli,
. coli, Enterobacter cloacae, Salmonella sp.

coli, Enterobacter cloacae, Citrobacter -

E
B
E
E
freundii Salmonella sp.

E. coli, Klebsiella ozaenae, Salmonclla sp.,
Paracolon

E. coli, Klebsiella ozaenac, Citrobacter freundii.
E. coli, Enterobacter cloacae, Proteus rettgeri.

E. coli, Klebsiella ozaenae, Enterococos.

E. coli, Klebsiella sp., Citrobacter sp., Proteus
mirabilis, Proteus vulgaris,

E. c¢oli, Paracolon, Proteus mirabilis, Psecudomona
aeruginosa.

E, coli, Citrobacter sp., Paracolon.

E. coli, Klebsiella ozaenae.

E. coli, Klebsiella ozaenae, Paracolon.

E. coli, Citrobacter freundii, Pseudomonas aeruginosa

E. coli, Klebsiella sp., Citrobacter sp., Proteus
mirabilis.

E., colil, Edwarsiella tarda, Proteus vulgaris, Proteus
rettgeri. '

E. coli, Klebsiella ozaenae, Pseudomonas aeruginosa,
Proteus vulgaris.

E. coli, Klebsiella ozaenae, Pseudomonas.
E. coli, Pseudomonas.
E. coli, Klebsiella ozaenae, Paracolon.

E. coli, Citrobacter sp., Pseudomonas sp., Paracolon,
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15033 E. cali, Klebsiella sp., Pseudomonas aeruginosa
Proteus mirabilis.,

15034 E. coli, Klebsiella sp., Proteus rettgeri, Proteus

' vulgaris,

150192 Enterobacter agglomerans, Klebsiella sp., - - -
Edwarsiella tarda.

15193 E. coli, Enterobacter agglomerans, Proteus rettgeri,
Proteus vulgaris.

15218 E. coli, Proteus vulgaris, Citrobacter diversus, --
Klebsiella ozaenae, Edwarsiella tarda.

15405 E. coli, Klcbsiella sp., Edwarsiella tarda, Proteus
mirabilis, Citrobacter diversus.

15406 E. coli, Pseudomonas sp., Klebsiella azaenae,

15456 E. coli, Enterobacter agglomerans, Klebsiella ozaenae.

154984 Paracolon, Proteus rettgeri,

16023 E. coli, Enterobacter sp.

16026 E. coli, Paracolon, Klebsiella sp.

16027 E, coli, Enterobacter sp.

19014 Shigella alkalescens, Klebsiella ozaenae.

19019 E. coli, Shigella alkalesces, Klebsiella ozaenae.

19098 E., coli, Klebsiella ozaenae, Klebsiella pneumoniae.

16099 E, coli, Klebsiella pneumoniae, Enterpbacter agglomerans,

16218 Enterobacter agglomerans.

16146 E. coli, Enterobacter agglomerans,

16459 E. coli, Klebsiella sp.

16716 E. coli, Klebsiella sp., Paracolon

16718 E. coli, Klebsiella sp.

16722 E. coli, Klebsiella sp.

16731 E. ¢oli, Paracolon sp,



16799
16923

16924
16939
17154
17155

9041
17499
17500

17514

17813
17874
17808

52

E., coli, Klebsiella sp,, Proteus mirabilis,

E. coli, Paracolon sp., Klebsiella sp., Citrobacter
freundii, Shigella boydii.

E. coli, Enterobacter sp., Klebsiella pneumoniae.
E. coli, Citrobacter freundii, Salmonella sp.

E. coli, Enterobacter hafniae, Paracolon.

E. coli.

E. coli, Citrobacter diversus.

E. coli, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella ozaenae,

E. coli, Salmonella sp., Klebsiella ozaenae, Citrobacter
diversus.

E. coli, Salmonella sp., Enterobacter liquefaciens,
Enterococos. :

E. coli, Citrobacter freundii.
E. coli, Citrobacter diversus.

E. coli.



53

IV.2.- % DE MICROORGANISMOS ENCONTRADOS EN 100 MUESTRAS

MICROORGANISMOS 5
E. coli 128 1
E. coli 96
Klebsiella sp, 24
Klebsiella ozaenae 22
Paracolon 19
Citrobacter freundii 13
Citrobacter diversus 13
Salmonella typhi 12
Proteus mirabilis 12
Pseudomonas aeruginosa 10
Proteus rettgeri 10
Proteus morganii 9
Enterobacter agglomerans 9
Edwarsiella tarda l8
Proteus vulgaris 7
Enterococos 6
Citrobacter sp. 5
Klebsiella pneumoniae 4
Enterobacter cloacae 4




Shigella alkalescens

Enterobacter aerogenes

Enterobacter hafniae

Enterobacter sp.

Providencia alcalifaciens

Shigella flexneri

Shigella boydii

Enterobacter liquefaciens

Levaduras
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CAPITULO V
CONCLUSIONES

En el presente estudio encontramos que la incidencia de bac-
terias enteropatbgenas no concuerda con los resultados encon
trados en estudios efectuados por diferentes autores en la -
ciudad de México.

Nuestros resultados pueden explicarse en parte si tomamos en

cuenta que es durante la época de calor y lluvias en los me-

ses de mayo a julio cuando se incrementa toda una serie de -

brotes por infecciones entéricas diarréicas, tratindose sobre
todo de infantes y en este estudio los pacientes fueron en -

su mayoria nifios prematuros.

Ademds debemos tomar en cuenta otros factores que pudieron --
influir en este resultado, entre ellos:

A) Las muestras se obtuvieron mediante l: técnica de hisopo-
rectal y fueron tomadas por personal del hospital.

B) La falta de algunos sueros, no nos dié la oportunidad de-
determinar la especie serolégica de los microorganismos -
identificados bioquimicamente, confirmando en la mayorfa-
el género sobre todo de Shigella y Salmonella y en el ---
caso de Escherichia coli determinando que se trataba de -

E, coli enteropatégena, mediante suero polivalente.

Con respecto a Salmonella, obtuvimos una frecuencia de 12% --
que comparado con otros estudios realizados por diferentes --

‘autores tanto en el D.F. como en el extranjero son bajos, ---

pues ellos reportaron entre 22 y 40% de cultivos para Salmone
1la. (11),
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Ahora bien, existen reportes con cifras superiores e inferio-
res en comparacién a nuestros porcentajes y quizds estas va--
riaciones dependen de la época del afio, de la poblacién selec

cionada u otros factores que puedan explicar estas diferencias.

El serotipo de Salmonella que se presentd con mayor frecuen--
cia, fué: Salmonella typhi ; resultado que no difiere bastan-

te del encontrado por otros autores quienes han reportado al
serotipo typhi como el mis frecuente ( 17 ), ( 18 ), ( 25),-
el cual se considera como la principal causa de toxi-infec---
cibn alimentaria en el mundo y el serotipo mids frecuente ais-
lado de fuentes humanas en los Gltimos 10 afios en el Centro -
para Control de Enfermedades Gastrointestinales E.U.A. La --
frecuencia de aislamiento de Shigella obtenido por nosotros -
es de 4%, cifra que se considera muy baja si la comparamos con
otros estudios realizados en diferentes afios en nuestro pails,
en los cuales la frecuencia va de un 8 a un 15%.; (1) (2).

Shigella alkalescens fué encontrada en un 2%, S. bovdii y ---

e ]

S. flexneri solo 1% de cada una.

Otros microorganismos encontrados con mucha frecuencia en estu-
dio fueron: Klebsiella en 50% (Klebsiella ozaenae 22% Klebsiella

sp. 24%, Klebsiella pneumonae 4%). Del género Proteus 39% de-

los cuales se presentaron las especies: Proteus mirabilis 12%,-

Proteus moroanii 9%, Proteus rettgeri 10%, Proteus vulgaris 7%
y Proteus sp. 1%, Del género Citrobacter 31% (Citrobacter diver
sus 13%, Citrobacter freundii 13% y Citrobacter sp, 5%.

Enterobacter y otros microorganismos entéricos que no se les da
mucha importancia por no ser patégenos, constituyen un 20%.
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Existe en la bibliografia informes de que en otros paises se
ha llegado ha aislar a Yersinia enterocolitica de materia --

fecal, pero esto se ha logrado porque ellos han utilizado --
otros medios adecuados en los que han obtenido porcentajes -
altos de recuperacién, estos medios son como el CIN. (10).

Aunque la incidencia de bacterias enteropatdgenas en nuestro
estudio e¢s5 baja comparada con otros estudios realizados por-
diferentes autores, consideramos que es importante resaltar-
el hecho de que el "Hospital de la Mujer", no es un centro -
de estudios especializados en infecciones gastrointestinales
de nifios siendo los casos estudiados de nifios prematuros ---
principalmente, por lo tanto, consideramos que los resultados
obtenides nos indican que tanto E. coli como Salmonella, Shi-
gella, Nlebsiella, Proteus, Citrobacter y Entercbacter, prin-
cipalmente tienen una elevada incidencia en esta comunidad --
confirmando su importancia en las enfermedades diarréicas y -
la necesidad de efectuar estudios epidemiclégicos extensos --
para establecer en una comunidad abierta la incidencia con --
respecto a edad, sexo v meses de mayor prevalencia.
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CAPITULO Vi

APENDICE

MEDIOS UTILIZADOS

Caldo Cerebro Corazén ( BHI )

Férmula en g/1 de Agua destilada:
Infusién de cerebro de ternera 200.0

8
Infusién de corazén de res 250.0 g
Proteasa peptona 10.0 g
Dextrosa 2.0 g
Cloruro de sodio 5.0 g
Fosfato disédico 2.5 g

El BHI es un medio de infusifn liquido que se recomienda
para el cultivo de estreptococos, pneumococos y meningo-
cocos y otros organismos que generalmente se consideran-
diffciles de cultivar. La virulencia, antigenecidad y -
otras caracteristicas serolégicas de los organismos, se
mantienen completamente uniformes cuando se desarrollan-
en BHI, Este medio estf especialmente adaptado para ---
trabajos de cultivo de sangre. La adicién de una pequeiia
cantidad de agar (0.1-0.2%) a la infusién con cerebro y-
corazén, se recomienda especialmente para el desarrollo-
y aislamiento de microorganismos patégenos en especial -
para su aislamiento primario de la sangre y otros materia
les de muestra.
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Caldo Tetrationato

Férmula en g/l de Agua destilada:

Peptona polypeptone 5.0 g
Sales biliares 1.0
Carbonato de calcio 10,0 g
Tiosulfato de sodio 30.0 g

La base de caldo tetrationato adicionado de unas gotas de -
lugol, se emplea como medio de enriquecimiento para la inves
tigacién de bacilos entéricos (Salmonella).

ﬁgér Endo
Férmula en g/1 de Agua destilada:

Fosfato dipotdsico 3.5

g
Peptona 10.0 g
Agar . 15.0 g
Sulfito de sodio . 2.5 g
Lactosa 10.0 g
Fucsina bdsica .04 g
ph = 7.4

Las colonias de bacilos coliformes que fermentan la lactosa -
aparecen de color rosa con o sin brille metﬁlico, pudiendo --
ocurrir un enrojecimiento marcado del medio, en tanto que ---
otros bacilos entéricos incluyendo Salmonella son del mismo -
color del medio, casi incolora o de color rosa pdlido las ---
Shigelias dependiendo de sus caracteristicas de fermentacién-
pueden producir colonias de color rosa.

Agar 8§
Férmula en g/1 de Agua destilada:
Extracto de carne de res 5.0 g

Peptona polypeptona 5.0 g
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Lactosa ) 10.0 g
Mezcla de sales biliares 8.5 g
Citrato de sodio : 8.5 g
Tiosulfato de sodio 8.5 g
Citrato férrico 1.0 g
Agar 13.5 g
Rojo neutro 0.025 g
Verde brillante 0.33 g

ph = 7.0

Es un medio diferencial selectivo para el aislamiento de baci-
los entéricos patdgenos especialmente para los que pertenecen-
4 los géneros Shigella y Salmonella. Las colonias de especies
que no fermentan la lactosa son incoloras: en tanto que los --
coliformes u otros organismos que si la fermentan, son rosas o
rojas. Algunos microorganismos coliformes forman colonias ---
mucoides convexas de color café; este medio inhibe fuertemente

el crecimiento de los Gram (+).

Agar Verde Brillante

Férmula en g/! de Agua destilada:

Extracto de levadura 8.0 g
Peptona polypeptona 10.0 g
Cloruro de sodio 5.0 g
Lactosa 10.0 g
Sacarosa 10.0 g
Rojo de fenol . 0.08 g
Agax » 20,0 ¢
Verde brillante ‘ 12.5 g
ph = £.2

El agar Verde Brillante es un medio muy selectivo que se re--
comienda para el aislamiento de Salmonella, aue no sea S5. ty-

phi; directamente- de excrementos u otros materiales que se --
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--- sospeche que contengan estos organismos o después del
enriquecimiento preliminar en calde con tetrationato. -

Agar XLD

Férmula en g/1 de Agua destilada:

Xilosa o 3.5 g
Lisina ' 5.0 g

lLactosa : ' 7.3 g

Sacarosa 1.5 g

Cloruro de sodio ‘ 5.0 g

Extracto de levadura : 3.0g

Rojo de fenol - 0.08 ¢
Agar desecado - 13.5 g

Desoxicolato de sodio 2.5 g

Citrate de hicrro y amonio 0.8 g

ph = 7.4

Es recomendable para el aislamiento de patbégenos entéricos -
cspecialmente Shigella, que dan colonias muy pequefas v blan .
quecinas.

Medio de SIM

Férmula en g/l de Agua destilada:

Peptona de casefna © 20,0 ¢g
Peptona de carne 6.1 g
Sulfato de hierro y amonio 0.2 g
Tiosulfato de amonio 0.2 g
Agar 3.5 g
ph = 7.5

Es usado rutinariamente en la diferenciacibn de cultivos - -
pures de enterobacterias y que detecta la produccién de sul-
furos indol v movilidad de las mismas., La movilidad del ---
gérmen se revela por una turbidez difusa en el seno del medio
y la produccién de indol por medio de los reactivos de Erlich



--- o de Kovac que dan una coloracién rojo plrpura si
\es positiva. o S ;

Al
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Agar de Kligler

Férmula en g/1 de Agua destilada:

Mezcla de peptonas ' Lo 20.0. ¢
Lactosa 10.0 g
Dextrosa . 1.0 g
Cloruro de sodie ' 5.0 g
Citrato de amonio férrico 0,5 g
Tiosulfato de sodio 0.5 g
Agar ; - 15.0 g
Rojo de fenol 0.025 ¢

Los gérmenes fermentadores de la lactosa y glucosa acidifi-
can totalmente el medio, ddndoles un color amarillo; los --
microorganismos que no fermentan la lactosa, acidifican so-
lamente el fondo del medio permaneciendo la superficie del-
‘mismo color original, rojo cereza; estos por lo tanto fer--
mentan a la glucosa, Por ultimo los formadores de sulfuro-
de hidrdgeno, ennegrecen el medio. Cuando hay presencia de
gas en ¢l medio se observa una burbuja, y si esta estd en -
mayor cantidad el medio se desprende del fondo del tubo,

Medio de Surraco (Urea - Sacarosa)

Fédrmula en g/1 de Agua destilada:

€Caldo sacarosa rojo de fenol 21.0 ¢
Urea 2.0 g
Indicador de azul de metilo 1.0 g
Indicador de azul de bromotimel 1.0 g

El medio de surraco es de color rosa y contiene sacarosa, -
urea y dos indicadores: uno es rcjo de fenol que toma color
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-amarillo cuando hay fermentacién de la sacarosa y otro es
azul de bromotimol que vira al color violeta o plrpura ---
cuando hay hidrélisis de la urea.

Agar Citrato de Simmons

Férmula en g/l de Agua destilada:

Fosfato dihidrogenado de amonio 1.0 g

Fosfato dipotdsico 1.0 g

Cloruro de sodio 5.0 g

Citrato de sodio 2.0 g

Sulfato de magnesio 0.20 g
Agar 15.0 g

Azul de bromotimol 0.08 g
ph = 16,9

Un microorganismo que es capaz de usar el citrato como finica
fuente de carbdno, también utiliza las sales de amonic como-
¢nica fuente de nitrégeno. A partir de las mismas se produ-
ce amoniaco (NHSJ, que alcaliniza al medio de cultivo., La -
aparicién de un crecimiento visible va acompafiado en general
de un cambio alcalino {azul del indicador).

Base de Caldo Rojo de Fenol (Manitol)

Férmula en g/1 de Agua destilada:

Peptona de caseina ‘0.0 g
Cloruro de sodio 5.0 g
D-manitol 5.0 g
Rojo de Fenol 0.018 g
ph = 7.4

La peptona favorece grandemente el crecimiento bacteriano; --
los patrones de fermentacién son generalmente caracterfsticos,
lo cual ayuda en la diferenciacién de géneros y aln de espe--
cies bacterianas. De acuerdo al indicador empleado, la apa--
ricién de color amarillo indica acidez, y esto indicio de fer
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--- mentacién.

Agar EMB

Férmula en g/1 de Agua destilada:

Peptona 10.0 g
Lactosa 5.0 g
Sucrosa de Difco 5.0¢g
Fosfato dipotésico | 2.0 ¢
Agar ' 13.0 g
Eosina Y 0.4 ¢
Azul de metileno 0,065 ¢

E1l Agar EMB { agar con eosina y azul de metileno ) es un medio
diferencial para placa que se recomienda para la deteccién y -
aislamiento de bacterias patbégenas intestinales Gram negativas.

El Agar EMB lo elaboraron Halt-Harris y Teague. Estos inveti-
gadores emplearon una combinacién de cosina y azul de metileno
como indicador, el cual dié una diferenciacién bien evidente -
entre las colonias de organismos fermentadores de lactosa v --
aquellos que no la fermentan. Las colonias positivas en lactosa
SOn Negras o poseen centros oscuros con periferias transparen-
tes incoloras, mientras aquellas que son negativas en lactosa-

o sucrosa son incoloras,
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