
//,-~ () lf/ 
1-Y 

UNIVERSIDAD NAGIONAl AUTONOMA DE MEXIGO / 

DJVJSJON DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

FACULTAD DE MEDICINA \ 
\ 
1 

ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DIARREI­
CO AGUDO EN UNA POBLACION 

PEDIATRICA DEL HOSPITAL 
REGIONAL 20 DE NOVIEMBRE, 

ISSSTE 

T E s s 
1 PARA OBTENER EL TITULO DE: 

_:_'----i ESPECIALISTA EN: 

~mr;:-~:l C 1 E N C 1 AS B 1OMED1 CA S 
'(j).I~) (BACTERIOLOGIA) 

"''',\A. P R E S E N T A : 

t\J!'}/, Q. F. ANA DOLORES DEL ROCIO SARMIENTO ARCE 

1991 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



XNDXCE 

1. INTRODUCCION ••••••••••••••• , , • , •• , , , •• , , , •• , •••••••••••• 

2 • GENERAL ID AD ES •••••••• , •••• , •••••••••••••••• , •• , ••••••••• 

Escherlchia coll •••...•••.•••••••••..• ~~-~.~ ••••• '.'···· 

~~IEm::~~~::::::::::: :: :: :: : ::: :;;:;,:;,~:::::::::::: ::H 
Yerslnla e.'lterocolltica •.••.•••••• ·.~·.·,-~::.~·::'. •• ~ •.••••••• 19 
Cl os tr id! 1.1m di f f 1 elle • , •••••••• ·-.--.--. ;\·~ .:~·'~;:_'~";'. ;--••••••••• 20 

~~~~~~~~~r idi~;,·:::::::::::: ·:~:-:->:>-(~-:-~:·y-:::·:~~:-~::-:~::~::::~~ 
Cltolo91a de moco fecal •••••••• -.-.-;.- •• -.·,-·¡,,,-¡,-,,,;-••••••• 29 

3. HIPOTESIS •.••••••••••••••••••••• :, •••••••• ;'~·••••••••••••31 

4. OBJETIVOS ••.•••••••••••••••• , •••••••••• , •••• , ••••••••••• 32 

5. HATERI AL Y HETODOS ...................... , ................ JJ 

Figura l. 
Figura 2. 

Figura 3. 
Figura 4. 

Figura 5. 

Esquema de trabajo (A). Coprocultlvo (B) ..... 44 
Aislamiento e ldentlficaci6n de 
Campylobacter ..•••.••.•.•.• , ••••.•.••.•.•••. 4i5 
B~squeda de Enterobacterlas ....•............ ~6 
Aislamiento e identificación de 
Y. enterocolltica •...••. •.•••••••••..•••..•• 47 
Aislamiento e identificación de 
::. difficile .•...••... .••••••••••••••••••••• 48 

6. RESULTADOS ..••.••.••••••••••••.••••••••••••••••••••••••• 49 

7. DISCUSIDN ............................................ , •• SB 

B. CONCLUSIONES ............................................ 61 

9. APENDICES ....•..•••.••••••••••.•••.••• , , •• , ••••••••••••• 63 

Apéndice ... Hedios de cultivos_ .•.•••.• _._•·--~-·-•~, •••.••.• 63 
Apéndice 2. Reactivos .....•••••• -•. :-•..•• --••• - •••••.•.•.• 65 
Apéndice 1. Anti sueros .....•..••..•••••• ,, • , •.•••..•.• 71 

10. REFERENCIAS , ......................... , ••••••• , ••••••••• 74 



XNTRODUCCION 

El slndrome diarreico es una manlfestaci6n cllnlca de patoloq!as 

diversas, y se define como el incremento en la frecuencia de 

evacuaciones liquidas o semlllquidas en relacl6n al patrón usual de 

cada individuo. Este problema se encuentra asociado en la ruayor parte 

de los casos, con agentes bacterianos, parasitarios, virales y 

mic6tlcos, como etlologla dnlca o mCltlple {1,2). 

El control de este problema de salud se ha basado 

fundamentalmente en la mejorla del medio ambiente donde vive el nlno y 

en el tratamiento oportuno y adecuado del proceso agudo para impedir 

las complicaciones causadas por la enfermedad que pudieran provocar al 

nino la muerte (3). 

Un estudio realizado pvr la OMS en 1988 indica que 1.3 mil 

millones de episodios de diarrea ocurren cada ano en ninos menores de 

cinco anos de edad en Asia (excluyendo China), Afrlca y Am~rica Latina 

de los cuales millones de niftos en este grupo de edad mueren 

anualmente de diarrea; y que 80\ de estas muertes ocurren en los dos 

primeros anos de vida (4). 

Es importante destacar que en muchos casos las complicaciones por 

gastroenteritis ocurren no s6lo en los pacientes que carecen de 

atención m~dica oportuna, sino tambi~n en aquellos que reciben 

tratamientos inadecuados, uso indiscriminado de antibióticos, los 

cuales en ocasiones no solo no mejoran el proceso sino que pueden 

agravarlo al prolongar el estado de portador (1). 

En la Ciudad de M~xico muchos niMos presentan de 3 a 5 cuadros de 

diarrea al ano con un promedio de 2.7 por nlno (5), En poblaciones 



rurales, el 98\ de los menores de un ano presentan cuadros en 

promedio en el curso de su primer ano de vida y otros 3 en el curso 

del segundo (3). 

Hasta la d~cada de los 60 1 s la etiologia de los casos de diarrea 

fue obscura, excepto para epidemias (6). En H~xico, los problemas 

gastrointestinales causados por bacterias son de primera importancia y 

las enterobacterlas, tales como Salmonella, Shigella serotipos 

enteropatógenos de E. coli son la causa principal de este tipo de 

gastroenteritis en ninos y adultos Un gran nómero de casos fueran 

considerados tradicionalmente de etiologla viral o desconocida por 

carecer de metodologla adecuada, sin embargo esta sltuac16n ha 

cambiado actualmente, en particular por la ldentif icacl6n de 

Rotavirus, otros patógenos bacterianos, as! como de otros protozoarios 

implicados. 

De los cuadros enterales diagnosticados clinicamente, s6lo en la 

mitad de ellos es posible identificar un germen causal, ya sea por 

coprocultlvo o por estudio coproparasltosc6pico Por este motivo 

cerca del 40\ de pacientes quedan sin diagnóstico etiol6g1co . Esto se 

puede deber, en cierta medida, a que no se lleva a cabo una bósqueda 

de todos los posibles agentes causales {7,B,9,10). 

Cravioto y cols., inv~~tigdndo esle problema en una población 

rural, refieren haber aislado al menos un posible agente causal en el 

74 al 84\ de pacientes menores de un ano que cursaron con diarrea los 

dos primeros anos de vida (3). 

Pickering y cols. en 1978, realizaron un estudio comparativo 

entre ninos que asistieron a centros hospitalarios de M~xlco y 

Houston, encontrando que los g~rmenes aislados mAs frecuentemente 



fueron Shigella, Salmonella y Rotavirus, también encontraron tltulos 

elevados de anticuerpos en suero contra toxina termolAbll de E. coli 

( 9 l. 

En 1980 Morales-Castillo y cols., en un estudio de 256 ninos de 

población urbana aislaron con mayor frecuencia Rotavirus y E. coll 

enteropat6gena asociados a diarrea (11). 

cravioto y cols. durante 1982, estudiaron la etiologla de 

gastroenteritis en una población rural mexicana, refiriendo gue los 

agentes causales encontrados con mayor frecuencia fueron: en menores 

de un ano, E. coli enteropat6gena y enterotoxlg~nica; mientras que en 

niffos de 12 a 18 meses, E. coll enterotoxig~nica y Rotavirus (3). 

Calva y cols. en un estudio realizado en 1983, en una población 

suburbana de la Ciudad de H~xico, buscaron Onicamente Campylobacter 

sp., sin investigar otros agentes etiológicos capaces de producir 

diarrea, encontrando que el 60~ de los ninos estudiados eran 

portadores de este germen (5). 

Hertens y cols., en un estudio de 371 ninos con diarrea y 121 

controles realizado en Sri Lanka, publicado en 1990 encontraron que 

Rotavirus fue el germen mas frecuentemente aislado, siguiendo Shigella 

y luego Salmonell.J. Los casos con diarrea tuvieron un aisl.:imicnto de 

53.7\ y los controles solamente 19.6' {12). 

La importancia que revisten las enfermedades diarreicas en 

nuestro medio, sobre todo en la población pediAtrica asistencial al 

Servicio de Urqencias-PediatrJa del "Hospital Regional 20 de 

Noviembre" ISSSTE, fueron las causas que motivaron el presente 

estudio, cuyo desarrollo servir~ para establecer las nuevas t~cnicas 

de identificación microbiana utilizadas en este estudio. 



GENERALIDADES 

Los agentes etiológicos mAs frecuentes de la diarrea infecciosa 

son los virus, las bacterias y los parAsltos; sólo en raras ocasiones 

estAn implicados los hongos, los cuales causan problemas Infecciosos 

en individues inmunocomprometidos. El proceso patológico propiamente 

dicho consta de tres fases (13}: 

1) La ingestión del microorganismo en cantidad suficiente que resista 

las defensas naturales del hu~sped presentes en el aparato 

digestivo, como son la acidez gAstrica, la capa de moco que cubre 

la mucosa, el perlstaltismo, la competencia bacteriana y la 

inmunidad intestinal, posiblemente asociadas con coproantlcuerpos, 

as! como factores inespec!ficos de resistencia y los epltopes 

intestinales o sitios receptores para la fijaci6n de los 

microorganismos o fracciones t6xicas. 

El tamano de la dosis infecciosa minima varia con los distintos 

agentes. 

2) En una segunda etapa el germen tendrA que colonizar el intestino y 

multiplicarse en cantidades importantes antes de ejercer su acci6n 

pat6gena. 

3) Finalmente, en la tercera fase entrarA en acci6n uno o varios de 

los tres mecanismos de virulencia bAsicos que poseen los 

microorganismos enteropat6genos: 

a) producción de enterotoxinas 

b} invasividad 

e) capacidad de adherencia 



Los microorganismos enteropatOgenoe poseen diversos factores de 

virulencia, que participan en el proceso infeccioso, como se describe 

en el cuadro l. 

Cuadro l. Factores de virulencia presentes en enteropat6qenos. 

FACTOR HICROORGANISHO 

Factores de colonlzaci6n CFA/I E. coll CETEC) 
CFA/II 
CFA/III 
CFA/IV (antes E-8775) 

Enterotoxinas: CT 
LT 
STa 
STb 
ST-A 
ST-B 
LT 
ST 
LT 

Exotoxlnas: Citotoxlnas: 

Toxinas 
Neurotoxlnas: 

End ot ox 1 nas: 

Invasividad 

Adherencia 

v. chol ereae 
E. coll ( ETEC) 
E. coll (ETEC) 
E. coll (ETEC) 
Shigella 
Shigella 
c. difficile 
Y. enterocolltlca 
Campylobacter 

E. coll (serotipos 
de EPEC) 
EHEC-0157 
S. dysenteriae 1 y 
otras Shlgella, 
C. diEEicile-toxina B 

c. botulinium 
s. aureus 
3. cereus 

Salmonel la 

Shigella, Salmonella 
Campylobacter, EIEC 
Y. enterocolltlca 

ETEC, EPEC, EAEC 

a) Las toxinas se clasifican en dos grupos: exotoxinas constituidas 

por proteinas de slntesis bacteriana y endotoxinas que son elementos 



constitutivos de la pared celular formados por fosfol!pidos y 

polisac~ridoe (14,15). Las exotox1nae se clasifican a su vez en tres 

grupos: 

1) Neurotox1nas: algunas de estas toxinas son elaboradas por bacterias 

como Clastridlum botulinlum, Staphylococcus aureus, o Bacillus 

cereus. 

2) Enterotoxinas: se ha denowlnado as! porque su actividad toxica 

tiene efecto en la porción ent~rlca. La primera enterotoxina 

descrita fue la de V. cholerae que produce un aumento en los 

niveles de AMPc intracelular en c~lulas intestinales, incrementando 

la secreción de liquido extraintestinal. Algunas cepas de E. coll 

enterotoxlg~nica producen una enterotoxlna muy similar a la 

descrita 

en V. cholerae. En algunas especies de Salmonella, as! como de 

Klebsiella, Clostridlum perfringens, Shlgella dysenteriae y B. 

cereus se han descrito tambi~n la producción de enterotoxinas. 

3) Citotoxlnas: se ha observado que estas son capaces de destruir las 

c~lulas de mamlferos; son producidas por varias especies de 

Shlgella, Clostrldium perfringens, Vibrlo parahaemolyticus, s. 

aureus, Clostrldium dlfEicile y por algunos serogrupos de E. coli. 

b) Invaslvldad: Ciertas bacterias como Shigella, Salmonella, 

Yersinia enterocolitica, Campylobacter y E coli enteroinvasiva 

CEIEC) poseen habilidad, no solo de colonizar el intestino si 

no de penetrar la mucosa intestinal y multiplicarse en el tejido 

epitelial dando origen a lesiones inflamatorias locales. 

Aparentemente este mecanismo invaslvo constituye el factor de 

virulencia esencial en la patogenia de estas infecciones. Ademds 



del poder Invasivo, algunos de estos g~rmenes elaboran diferentes 

Llpos de toxinas, cuyo papel en el proceso patológico no es claro 

(16,17,18). 

c) Capacidad de adherencia: Se ha encontrado que algunas cepas de E. 

coll son capaces de adherirse a la mucosa intestinal, alterando 

la 

función de las vellosidades intestinales, El fenómeno de adh~si6n 

puede demostarse "in vitre" en c~lulas adrenocarcinoma de ratón 

CHEp-2} en cultivo {19). 

E'~c:::h~.C"ic:hi.a c:o.21 

Se encuentra habitualmente en el tubo digestivo del hombre y de 

los animales, predominando en el colon. Es un bacilo gram negativo, no 

produce esporas. E. col J se ha agrupado en cinco grupos de acuerdo a 

su mecanismo patog~nlco {20). 

A) E. coJJ enteropatog~nlca (EPEC) 

B) E. coli enterotoxig~nlca (ETEC) 

C) E. coli enterolnvasiva (EIEC) 

D) E. coll ente:c:ohemorragica (EHEC) 

E) E. coli ente:c:oadherente (EAEC) 

A) E~ coli enteropatog~nlca (EPEC) 

La identlflcaci6n de estas cepas se realiza por medio de la 

tipificación de los antlgenos som.!ticos (0), flagelares (H) y 

capsulares (K) de la bacteria segón el esquema descrito por Kauffman 

en 19 4 7 ! 21 J • 

Se han descrito dos tipos de mecanismos por las cuales las EPEC 



pueden producir dafto: 

l} la capacidad de adhesldn a la mucosa Intestinal, 2} la producci6n 

de cltotoxinas. 

La capacidad para adherirse al tejido epitelial ha sido uno de 

los atributos de patogenicidad importantes descritos en las bacterias 

ya que permite la colonización del tejido en donde causan <lana. 

En 1979 Cravloto y cols., describiaron que el ªº'de las EPEC 

aisladas de epidemias de cuneros tenlan la capacidad casi exclusiva de 

adherirse "in vitre" a c~lulas HEp-2 en cultivo . La capacidad de 

estas cepas de adherirse a los receptores de las c~lulas epiteliales 

se confirmó en biopsias intestinales de ninos con diarrea severas y 

prolongadas que presentaban microcolonias bacterianas adheridas 

focalmente al epitelio intestinal (19J. 

Levine en un articulo publicado en 1985, encontró que existe una 

rela~ldn directa entre adhesividad de EPEC c~lulas HEp-2 y la 

presencia de diarrea en voluntarios humanos inoculados oralmente con 

estas cepas {23). 

El control gen~tico de esta capacidad adhesiva reside en 

pldsmidos, los cuales codifican para la producción de una adhesina no 

fimbrlada que se encuentra en la parte exterior de la membrana celular 

de esta bacteria, por medio de la cual se adhiere a receptores 

espec!ficos de la c~lula intestjnal (23). 

En cuanto a la producción de toxinas, estud~JS realizados en 

cepas de E. cali han demostrado su presencia y sus efectos en 

d!ferentes tejidos animales. 

Konowalchuk y cols. en 1977, encontraron que los filtrados de los 

cultlvos de algunos serotipos de E. coll e~an capaces de destruir las 



c~lulas de rJHón de mono verde africano (Vero) y que este efecto era 

diferente al producido por las cepas enterotoxi9~nicas de E. coll que 

sólo cambiaban la forma de las celulas (efecto citotónico) sin 

destruirlas. Esta toxina V1' es similar a la citotoxlna neurotóxica 

producida por Shigella dysenteriae l; la relación que tiene la toxina 

VT con diarrea producida por EPEC sigue siendo obscura ya que no todas 

las cepas pertenecientes a estos ~erotipos la producen 124,25). 

Actualmente se llevan a cabo estudios para investigar si la 

presencia de VT y la adhesividad c~lulas HEp-2 se encuentran 

asociados a EPEC y si ambas son necesarias para producir diarrea en 

humanos. 

B) E. coli enterotoxlq~nica CETEC). 

Estas cepas son capaces de producir dos tipos de enterotoxlnas, 

una l~bil CLT) y otra estable al CQlentamlento {ST). Una misma 

bacteria puede producir una o ambas enterotoxinas. La producción de 

enterotoxinas no es suficiente para que una cepa ETEC produzcu diarrea 

e 26 i. 

El microorganismo debe ser capaz de adherirse y colonizar Areas 

de flujo rdpido en el intestino y competir con una gran cantidad de 

g~rmenes de la microbiota local. Para colonizar estas ~reas del 

intestino las cepas ETEC han desarrollado ap~ndices proteicos 

superficiales denominados fimbrias que les permiten adherirse a 

receptores espectficos en ld c~lula intestinal. Estos factores son 

espec!f icos para cada factor de colonizaclOn 

determinan la patogenicidad {26,2~). 

y probablemente 

A estas estructuras f imbriadas se les ha denominado factores 
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antig~nicos de colonizac16n (CFA) (37 1 38) 1 que por su caracter 

proteico son capaces de producir una respuesta inmune local y 

slst~mica en el hospedero. Esta misma propiedad permite la elaboraci6n 

de antisueros especlficos contra estos factores en conejos, lo que 

permite su detecci6n e ldentlf lcaci6n serol6gica en el laboratorio 

( 26). 

También puede demostrarse la presencia de estos factores por 

microscopla electrónica o por hemaglutinacl6n manosa-resistente (HAMRl 

(26,21,28). 

La lnformaci6n gen~tica para la produccl6n de estas f lmbrias se 

localiza en pl~smidos y puede ser transferida de una bacteria a otra 

por el proceso de conjugación bacteriana (26). 

En las cepas de origen humano, las estructuras flmbriadas o fibrilares 

llamados CFA, se dividen en CFA/I, CFA/Il, CFA/III y CFA/IV (antes 

llamado E-8775). Los CFA descritos son lo que se conoce como 

ant!genos de superficie. 

Las ETEC de origen animal presentan estructuras semejantes 

llamados ant!genos, de los cuales el primer factor descrito fue el 

KBB, el cual se ha involucrado en la producción de enteritis en cerdos 

{28)¡ otros factores adhesivos relacionados con producción de diarrea 

en animales son el K99, F41 y 987P (29,J0,31). 

C) E. coli enteroinvasiva (RIRC). 

DuPont y cols. en 1971 describieron ciertas cepas de E. coli que 

causan formas de diarrea invasiva y disent~rica con serotipos 

distintos de ETEC y EPEC (17), Se parecen a Shigella ya que no 

tienen flagelos (por lo tanto son inm6viles) no fermentan la lactosa 
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y presentan reacción cruzada con los antlgenos o. 

En conejos y cobayos inoculados experimentalmente con cepas de 

EIEC se ha demostrado que la ulceración del intestino se debe a 

Invasión y reproducción de estas cepas dentro del citoplasma celular 

( 21, 32). 

Las EIEC act~an penetrando la mucosa intestinal, multlpllcAndose 

en el tejido y produciendo reacción inflamatoria y lesiones ulcerosas 

con el consiguiente efecto de salida del liquido y electrólitos, as! 

como la presencia de sangre y moco en las heces. 

El ataque de los microorganismos es en la base de las 

mlcrovellosidades donde penetr~ a las células epiteliales. 

La capacidad invasiva del epitelio por cepas EIEC estA 

determinada por la información gen~tica que reside tanto en plAsmidos 

como en el cromosoma de estas bacterias (33,34). 

Al parecer esta capacidad es un proceso complicado de interacción 

entre el microorganismo y receptores especlf icos en la c~lula 

epitelial del intestino grueso, cuyo mecanismo a~n se está estudiando. 

0) H. coli enterohelllOrrAqJca (RHRC}. 

En este grupo de cepas de E. coli, la capacidad patog~nica se ha 

asociado con la presencia de colitis hemorrdgica en humanos. 

Estas cepas no tienen capacidad de producir ST ni LT, no 

pertenece a los serogrupos EPEC cl~sicos ni tiene capacidad invasiva. 

~a ~nlca caracterlstica patogenica que se ha descrito es la producciOn 

de grandes cantidades de VT en cultivos de c~lulas (35). 

Estudios posteriores han demostrado que esta cltotoxlna es ldentlca a 

la toxina producida por Shigella dysenteriae 1 (48). 
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En la bdsqueda de cepas similares en brotes de colitis 

hemorrAgica se ha demostrado que cepas de E. coli del serotipo Ol~5:H­

productoras de citotoxlnas se pueden asociar tambien con esta 

enfermedad. Cepas 0145 y 0157 productoras de Vero toxinas CVTJ se han 

aislado as! mismo de algunos ninos con s!drome uremico-hemolltico 

( 36). La participación de VT en la fislopatologta de estas 

enfermedades adn no se conoce. 

EJ E. coli enteroadherente (EARC). 

Este grupo es el mAs recientemente descrito y su patogenlcidad se 

basa en su capacidad para adherirse a células HEp-2. Hasta el momento 

se han descrito tres tipos de adherencia (37,38). 

lo. Adherencia difusa. 

2o. Adherencia localizada. 

Jo. Adherencia agregativa CEA-AggECJ. 

Actualmente se sabe que la adherencia estA mediada por uno o 

varios factores de adherencia las cuales estAn codificados por 

pl~smidos y que esta propiedad esta aparentemente relacionada con la 

enteropatogenicidad de estas cepas. 

Diversos reportes apoyan fuertemente que la adherencia a c~lulas 

HEp-2 puede ser un factor de virulencia en las cepas de E. coli 

independientemente del serogrupo y que las cepas de EAEC representan 

otro grupo de E. coli productoras de dJarrea (39). 

Céitr».J?...Y-.:Z. ob~c:-t::e.r 

El g~nero Campylobacter consiste en un grupo de bacilos finos 

gram negativos, curvados en espiral, de 0.2 a 0.5 um de ancho y 0.5 a 
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5 um de largo. Estos microorganismos pueden tener forma de coma, de 

"S", de ala de gaviota. No forman esporas. Tienen movilidad activa con 

un caracterlstico movimiento como de sacacorchos, presentan un s6lo 

flagelo polar en uno o ambos extremos de la c~lula y esto puede ser 2 

a 3 veces el largo de la c~lula, en ocasiones hay cepas lnm6vlles 

(40,41,42). 

Las especies implicadas en patologla ent~rlca humana son: 

Campylobacter jejuni, Campylobacter coll y Campylobacter larldis (43). 

La movilidad de Campylobacter aparentemente es un determinante de 

patogenlcldad, ya que esta le permite colonizar la mucosa del 

revestimiento gastrointestinal, donde fijan para producir la 

enfermedad, el flagelo es uno de los antlgenos mAs importantes de la 

composición celular de Campylobacter (53). 

Poco es lo que se sabe sobre el mecanismo de patogenicidad de C. 

Jcjuni, c. coli y c. laridis. La presencia de sangre y leucocitos en 

las heces de personas infectadas indica que el C. jejuni puede ser 

invasor¡ sin embargo, tambl~n se produce una forma secretora de 

diarrea, especialmente en nlnos, lo cual sugiere la intervención de 

una enterotoxina. Varios investigadores han informado sobre la 

producción de una enterotoxina de tipo col~rico semejante a 

enterotoxlna termol~bil de E. coli (41). Sin embargo Olsvik y cols., 

en sus estudios geneticos no detectaron genes para la producc16n de 

toxina col~rica, ni para la enterotoxina termolAbil e 44 i. 

Observaciones cllnicas han sugerido que la patog~nesis de C. coli y C. 

laridis es semejante a la del c. jejuni. 

C. jejuni sensible a la acidez g~strica, se considera que la 

dosis infecciosa m!nlma puede ir de 500 a 1'000.000 de c~lulas 
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bacterianas { 45). Una vez venclda la barrera g.!.str ica, C. je~·uni 

necesita penetrar la capa de moco que recubre la mucosa intestinal y 

lograr su multlpllcacl6n y acción deletérea . Sin embargo, esta 

bacteria no posee fimbrias o "plli" que faciliten esta tarea, 

desconocl~ndose por el moruento los factores especificas de adherencia 

que le permiten la colonización del lntest1no {45). 

Al igual que en las enterobacterias, Campylobacter tambien posee 

el llpopolisacJrido en su membrana extP.rna que confieren al germen 

especificidad antlg~nica~ Algunos trabajos mencionan la partic1paci6n 

de este antlgeno en el proceso infeccioso, asl como en la respuesta 

lnmunolOgica del 

constituidos por 

hu~sped (45 1 46). Los flagelos de C. jejuni est~n 

prote1nas antig~nicas tipo especificas¡ y 

aparentemente representan un factor importante en la penetración del 

moco int~stinal y su multiplicación en el mismo (45,47}. 

Para la diferenciación de las especies de c. jejuni 1 C. coli y C. 

larldis y su biotipificaclón Sklrrow y Benjamln {48), Hebert y cols. 

(49}, proponen esquemas basados en la hidrólisis del hipurato, la 

prueba rAplda de H~s y la hidrólisis del DNA, las cuales permiten su 

diferenciación, senaladas en el cuadro 2. 
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Cuadro 2. 
Esquema de Blotlpiflcaclón para c. jejunl, C. coll y C. larldis. 

c. Jejunl c. coli c. larldis 

BIOTIPO I rr III IV I rr I II 

PRUEBA: 

Hldrdllsls del Hipurato + + + + - - - -
Prueba raplda de H2S - - + t - - t t 

Hidrólisis del Ot~A - + - + - + - + 

Tomado de Natlonal Reference Servlce far Campylobacter, Dlvlsi6n of 
Enterlc Bacteriology, Laboratory Center fer Olsease Control, Otawa, 
Ontario, Canada. 

Shigella, es un bacilo delgado, no esporulado, inmóvil, gram 

negativo, aerobio que libera mediante autólisls un ant!geno somatico 

tóxico que posiblemente explique la intensa irritación ocasionada en 

la pared intestinal (41). 

La totalidad de las especies incluidas en el g~nero Shigella 

resultan patógenas para 

antigl!nico se clasifican 

varios tipos: 

ESPECIE 

s. dysentariae 

s. f l exner J 

s. boydi i 

s. sonnei 

el 

en 

hombre 1 y desde el punto de vista 

cuatro especies que a su vez comprenden 

GRUPO Y TIPO 

A (l-10) 

B ( 1- 6) 

e 11-1s¡ 

D ( l 
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Esta clasif 1cacl6n se basa en las caracterlstlcas bloqufmlcas y 

antlg~nlcas. su e5peclflcidad serol6glca depende del polisac~rldo 

( 50). 

Se ha demostrado que los 4 grupos de Shlgella contienen plAsmidos 

de 120 a 140 megadaltons, que son requeridos por el microorganismo 

para invadir las c~lulas epiteliales (51 1 52). 

Las infecciones por Shigella se limitan casi siempre al tubo 

gastrointestinal; es muy rara la invasión de la sangre, la dosis 

infecciosa es menor de 10> microorganismos. 

El proceso patol6gico esencial consiste en invasión del epitelio 

mucoso; la formación de mlcroabscesos en la pared del intestino grueso 

y el !lean terminal produce necrosis de la mucosa, ulceración 

superficial de la misma, hemorragia y formación de una "seudomembrana" 

en la zona ulcerada (67). 

Dos mecanismos han sido puestos a consideraci6n para explicar las 

manifestaciones cl!nicas: la producción de enterotoxinas y la 

capacidad de invasión del microorganismo. 

En los ~ltlmos anos la toxina de Shigella ha sido altamente 

purificada y producida en cantidad suficiente para su estudio (68), 

Shigella dysenteriae tipo 1 (bacilo de Shiga) elabora una toxina, 

la cual posee las siguientes caracter!sticas (69). Causa parAlisls 

letal, citotoxicidad y acti~!dad enterotóxica, Se encuentra entre los 

agentes biológicos mAs tóxicos conocidos. EstA compuesto por dos 

péptldos diferentes, los mon6meros subunidad A !PH=J2.000) y 

subunldad 5 B (PH=7691 daltonesJ (68,69). 

La estructura de la subunidad A de la toxina de Shlga es 

semejante a la de la toxina del cólera y la toxina termolAbll de E. 
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coli, pero 

capacidad de 

no hay cruce antlgénico entre ambas. Se conoce por su 

lnhlbir la s!ntesis de proteinas de mam!feros, actuando 

directamente sobre la unidad ribosomal 605 

(70, 71). 

de la célula blanco 

La subunidad B es diferente a la de la toxina del c6lera y a la 

toxina termolAbil de E. coJj (68,69,72), y es responsable del enlace 

de la toxina al receptor de las células blanco por medio de la 

interacción de un azbcar especifico parecido a la lectlna presente en 

esta subunidad con el receptor de la toxina en la superf lcie de la 

célula ( 70, 73). 

Se ha demostrado que los sueros de los pacientes con infecciones 

por Shlgella flexneri o Shlgella sonnel desarrollan una antitoxina que 

neutraliza los efectos citotOxicos de la toxina Shiga en c~lulas HeLa 

(74). La actividad toxica es distinta a la propiedad invasora de las 

Shlgella en caso de disenteria. 

La respuesta de anticuerpos a la toxina de Shiga en el suero de 

humanos infectados est~ limitada a la cadena pesada de la IgH (75,76). 

Se han visto que hay 2 tipos de variantes antigénicos entre la 

familia de toxinas Shiga y tipo Shiga (77): lo. las toxinas que no 

cruzan por neutrallzaci6n con un 50lo antisucro de referencia, y 2o. 

las toxinas que parcialmente cruzan por neutralización, pero no son 

antigénicamente idbnticas. 

S.a..2rn~.T2~..2. ..Z..a 

La Salmonella es bacilo móvil gram negativo que fermenta de 

manera caracterlstica la glucosa y la manosa, pero no fermenta la 

lactosa ni la sacarosa, la mayor parte de las cepas de Salmonella 
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producen H2S, produce ~cido y/o gas a partir de glucosa (54,64). 

La gastroenteritis causada por Salmonella tiene especial 

predominio en la edad pedlAtrlca afectando principalmente los 

lactantes, la transmisión ocurre a trav~s de la ingesti6n de alimentos 

contaminados y por medio del contacto con portadores humanos y 

animales dom~stlcos. Esta bacteria se considera dentro de los 

patógenos de m~s amplia distrlbuc16n en la naturaleza. El habltat 

acostumbrado del g~nero es el tracto gastrointestinal de humanos y 

animales; algunas cepas de Salmonella viven en los tejidos {78} 

Estos microorganismos invaden epitelio intestinal, adhlri~ndose a 

las vellosidades y provocando degeneración parcial de las mismas. Una 

vez que han penetrado, el dafto causado a las vellosidades se repara 

rapldamente, los microorganismos se multiplican y se diseminan por el 

epitelio intestinal, penetrando la lamina propia lo que provoca una 

reacción inflamatoria ag·Jda con infiltración de PHN. La capacidad 

invasiva no lleva consigo la capacidad de producir diarrea (78,79). 

Sin embargo las lesiones principales se producen a nivel de colon 

donde se presentan alteraciones en la capacidad de absorción de 

fluidos y electrólitos, hay movilidad anormal del intestino (79). 

Aunque Salmonella se identifica inicialmente por sus 

caracterlsti~as bloqu!micas, los grupos y las especies se identifican 

mediante an~lisis antig~nico. Al igual que otras enterobacterias, 

Salmonella posee diversos ant!genos O y diferentes antlgenos H en una 

o ambas fases (67). Otras especies de Salmonella cuentan con antfgenos 

capsulares (K) como el de S. typhi conocido como ant!geno Vi que puede 

interferir con la aglutinación con los antisueros O y que se relaciona 

con invasividad. Las pruebas de aglutinación con ant!sueros absorbidos 
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de diferentes antlgenos O y H constituyen la base para la 

clasificación serol6gica de las Salmonella (67). 

Los microorganismos pueden perder los ant!genos H y convertirse 

en no móviles. La p~rdlda del ant!geno se acampana de un cambio de la 

forma de las colonias, de lisas a rugosas. El antlgeno Vi se puede 

perder en parte o por completo. También puede adquirirse (o perderse) 

los antlgenos en el proceso de transducci6n {64), 

Las manifestaciones cllnlcas de la salmonelosis se han dividido en: 

1.- Gastroenteritis. 

2.- aacteriemia o septicemia con o sin lesiones focales 

(extraintestlnales). 

3.- Fiebre ent~rlca (fiebre tifoidea). 

4.- El estado de portador 

Estos microorganismos son bacilos gram negativos cortos y 

pleomOrficos que no fermentan la lactosa, no forman esporas y son 

positivos a la ureasa y negativos a la oxidasa. Crecen mejor a 25ªC y 

son móviles a esta misma temperatura, pero no lo son a 37 C. Se 

encuentran en el tubo intestinal de diversos animales, los que 

producen enfermedad, y son transmisibles al hombre, en el cual 

producen diversos stntomas cllnicos (53,66), 

Y. enterocolitica se ha clasificado en mAs de 50 serotipos; la 

mayor parte de los aislamientos cllnicos en humanos pertenecen a los 

serotipos 03, OB y 09 (50). 

Y. enterocolitica se ha aislado de roedores y animales dom~sticos 

{como ovejas, bovinos, perros, gatos) y de las aguas contaminadas por 
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estos animales. La transmlsión al hombre ocurre probablemente por 

contamlnacLón de los alimentos, las bebidas o los foinltes. La dosis 

lnfectlva es io• a io• mlcroorganlsmo por v1a oral para producir 

infeccldn. 

Esta bacteria produce diarrea 

mecanismos comblnados, por un 

grave de tipo 

lado produce 

disentérico por 

una enterotoxlna 

termoestable de bajo peso molecular, que estimula la adenilclclasa de 

los enterocitos y ~or otro, es capaz de producir dano al epitelio e 

invasión de la mucosa (67,68,69). 

Durante el perlado de incubac16n Yersinia enterocolitlca se 

multlpllca en la mucosa del intestino, en particular el !leen 

terminal, el colon y el ap~ndice cecal; sin embargo todo el tracto 

intestinal esta habitualmente afectado. A veces el dolor es intenso y 

localizado en el cuadrante inferior derecho del abdomen, y sugiere 

apendicitis (50,70). 

C2ostrídíu~ díEE1=12~ 

Son bacllos gram posltLvos, anaerobios estrictos, que forman 

esporas subterminales, por lo general mayores que el dllmetro de los 

bacilos que las forman, son móviles; presentan actividad bloqulmica 

fermentando los carbohidratos con producción de Acldo y gas, se 

diferencia de las otras especies de Clostridium poc tener un perfil 

~nlco de cromatograf!a de gases (41). 

El habitat natural 

de varios anlmales y 

incluye suelo, 

el hombre. 

agua y el contenido intestinal 

Carecen de citocromo y de 

cltocromooxldasas y son incapaces de destruir el peróxido de Hldr6geno 

por que careceen de catalasa y peroxidasa. Por ello el H~o, tiende a 
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acumularse hasta alcanzar concentraciones tóxicas (50,71). 

Las esporas de los clostrldios no solamente son resistentes al 

calor y los desinfectantes, sino que sobreviven durante largos 

perlados a la exposlci6n al aire; solamente germinan en condiciones 

fuertemente reductoras (71). 

Clostridium diEficile elabora dos toxinas: una enterotoxina 

(toxina A) y una cltotoxlna (toxina B). Las dos toxinas presentan 

diferencias antig~nlcas, bloqutmlcas y, principalmente biol6gicas 

(72, 73). 

c. diEEicile es virtualmente la causa de todos los casos de 

colitis pseudomembranosa (CPH) y 

antlbl6ticos. 

Staphylococcus aureus fue el 

atribuyó la enteritis causada por 

un 20-30\ de diarrea asociada a 

primer microorganismo al cual 

antibiOticos, no obstante 

se 

los 

cultivos anaerobios demostraron que la enfermedad, inducida por la 

mayor parte de antlbi6ticos estA relacionada con C. djffjcile. 

Adem~s, la enterotaxina especifica de dicho germen es detectable a 

menudo con los filtrados de heces diarreicas (71). 

Evidencias reportadas por Borrlello y cols. describen que 

Clostridlum perfrlngens enterotoxlg~nico es otro posible agente 

causante de diarrea asociada a antibióticos en algunos pacientes (74). 

La colitis asociada a antibióticos ocurre despu~s de la 

administración prolongada de Clindamicina y de otros medicamentos. 

Esta colitis se ha atribuido a C. difElcile resistente a medicamentos, 

el cual prolifera en el colon y produce una toxina necrosante. La 

patogenlcidad se atribuye por lo menos a la presencia de las dos 

toxinas, han sido descritos otros posibles factores de virulencia como 
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fimbrias, habllldad de adherirse con el mucus de la c~lula intestinal, 

producción de 11na cApsula, aecrec16n de enzimas hldrolltica~ y 

producción de otras toxinas. (75). 

La ldentiflcación confirmante de c. dlfficile puede hacerse 

utilizando pruebas bloqulmlcas y/o cromatografla de gases. Actualmente 

resulta mAs sensible el m~todo de cromatografla gas-llquido, pero 

tiene la desventaja de ser un sistema con el que cuentan pocos 

laboratorios. La ldentlficación por pruebas bloqulmlcas involucra mAs 

tiempo y material de laboratorio {41). 

El porcentaje de reconocimiento de la presencia de C. difficlle 

es mejor si se busca la presencia de la toxina adernAs del cultivo para 

recuperar el microorganismo {72). 

La contrainmunoelectroforesis (CIE) es otra t~cnica que se ha 

empleado para detectar la presencia de citotoxina en muestras de heces 

de pacientes con CPH, pero su utilidad estA restringida por que carece 

de especificidad (76). 

Lyrely y cols. y Laughon y cols., han descrito el procedimiento 

del ensayo lnmunoenzim!tico (ELISA) para identificar las toxinas A y B 

de hcce~ y filtrados de cultivos, este tlpo de pruebas estan basados 

en detección de las toxinas con anticuerpos especlficos anti-A o anti­

a ( 11 >. 
Otra t~cnica prometedora que ha sido descrita es el procedimier.to 

de aglutinación de lAtex para detectar enterotoxina (75). 

Rota.,.,i.:rus 

En 1973 Bishop y cols., al examinar al microscopio electr6nlco 

biopsias duodenales de niftos hospitalizados que padeclan 
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gastroenterltls aguda no bacteriana, encontraron y describieron 

partlculas virales simllareB a orbivirus (78). 

En 1974 Flewett y cols., propusieron el nombre de Rotavlrus, del 

latln "rota" que significa rueda, este nuevo grupo de virus contiene 

RNA de doble cadena, formado por una doble cápslde una interna y otra 

externa (79). 

Con el microscopio electr6nico se pueden distinguir dos tipos de 

parttculas redondas: vlriones "lisos o completos", de doble cApslde y 

de 70 nm de diámetro y partlculas "rugosas o incompletas" de cApside 

simple y de aproximadamente 60 nm de diámetro. 

En todas las especies de Rotavirus la infectivldad viral parece 

depender de la presencia de la cApside externa, la cual se pierde 

cuando las parttculas son tratadas con agentes quelantes de calcio, 

como el EDTA y EGTA (80). 

El genoma de los Rotavirus estA compuesto por 11 segmentos de RNA 

de doble cadena, cuyos tamanos van desde 660 hasta 3700 pares de bases 

(pb), Estos segmentos pueden ser separados electroforéticamente en un 

gel de poliacrllamida, dando un patrón electroíor~tico caracter!stico, 

conocido como "electroferotlpo" (80). 

En algunas cepas de Rotavirus humano, los segmentos 10 y 11 

migran ligeramente menos que lo usual, dando lugar cepas con 

"electroferotlpo corto" y "electroferotipo largo" (81,82}. 

Actualmente se conoce con mAs detalle el aslgnamiento g~nico de 

proteinas tanto estructurales como no estructurales. Cuando se 

analizan por electroforesis en geles de pollacrilamida se pueden 

observar extractos de células infectadas cuando menos once diferentes 

protelnas que no se observan en células no infectadas (81,82,83). 



24 

Seis de ellas, denominadas VPl, VP2, VP* y VP6 conforman la 

cApside interna del virus, mientras que VP3 y VP7 conforffian la cApside 

externa (83,84). 

Experimentos utilizando anticuerpos monoclonales contra VP6 

demuestran que 

Por anAlisis 

es la portadora de ep!topes comunes entre Rotavirus. 

sero16gico se ha demostrado que han intercambiado genes 

de una cepa a otra (rearreglo genómico), que cuando menos existe un 

epltope no camón en el polip~ptido VP6, lo que ha hecho clasificar a 

los Rotavirus en dos subgrupos r y Ir (82,85). 

La proteína vP7, ademAs de ser el mayo~ antlgeno de 

neutralización, es responsable de dar la especificidad de serotipo a 

los Rotavirus, se han clasificado en diferentes serotlpos: Los 

serotlpos 1, 2, 3 y 4 estAn representados por Rotavirus humanos¡ los 

serotipos 3, 4, 5, y 7 por Rotavirus de origen animal {80,86). 

Recientemente, se han descrito tres diferentes cepas de 

Rotavirus, denominadas 69H y Wl61 (humanos) y B223 (bovino) las cuales 

poseen caracter1stlcas serol!glcas distintas a las que presentan los 

serotipos del al 7, por lo que se han propuesto como posibles 

serotipos 8, 9 y 10 respectivamente (80). 

Las cepas de Rotavirus humanos clasificados como subgrupo 

corresponden a cepas con electroferotipo "corto" y de serotipo 2; 

mientras que las de subgrupo II corresponden cepas con un 

electroferotipc "largo y serotipo 1, 3 o 4. No existe una explicaci6n 

clara entre la posjble correlacl6n, subgrupo-electroferotipo-serotipo 

y la virulencia [82). 

Con relación a las proteinas de cApside externa VPJ y VP7, se 

sabe que en ellas se encuentran determinantes an~i9~nlcos que inducen 
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en el hospedero la producci6n de anticuerpos neulralizantes capaces de 

1nh1blr la infección viral "in vivo" (87), 

VPJ, adem<is de ser la hernaglutinina viral, es responsable de 

provocar un aumento de la infectividad del virus cuando éste es 

tratado con tripsina. Se ha demostrado que al incubar partlculas 

completas de Rotavirus SAll en presencia de tripsina, VPJ sufre un 

corte proteolttlco que genera dos p~ptidos denominados VPS y VPS. 

La infección por Rotavirus al parecer esta limitada a la capa de 

c~lulas epiteliales del intestino delgado, hay acortamiento y edema de 

las vellosidades, infiltración mononuclear en la lbmina propia, 

observAndose particulas virales fácilmente reconocibles en las 

cisternas distendidas del retículo endoplásmico rugoso (82). 

La diarrea resulta de la infección de la c~lula, la atrofia de 

las vellosidades y la disminución evidente de la capacidaU de 

absorción de los enterocitos. Puede demostrarse experimentalmente 

alteración en la absorci6n de glucosa y D-xilosa, disminuci6n de la 

concentración de disacaridasas y alteración de la actividad de 

timidina-cinasa, sin modificación de AMPc y adenilato ciclasa {82). La 

absorción y la ingestión no son gravemente afectadas, al grado que 

permite la rehldratación oral exitosa. 

Cz:-_ypto.spc:>.r.íd.í. urn 

Los protozoarios intestinales patógenos para el hombre pueden 

clasificarse taxonomicamentc phyl urn: Sarcomas ti gophora, 

Ciliophora y Apicomplexa donde encontr~mos el orden Eucoccldiida, 

del cual forma parte la familia Cryptosporidildae. Cryptosporidium 

pertenece a esta familia y es el ~nico género, su ciclo de vida es 
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monoxeno, es decir, sólo necesita un hu~sped para desarrolllar todo su 

ciclo (BB,89). . 
Cryptosporldlum es un nuevo agente patógeno humano, asociado con 

enteritis severa y quizAs coleclstitis en pacientes 

lnmunocomprometldos, particularmente aquellos con S!ndrome de Inmune 

Deficiencia Adquirida (SIDA), y diarrea autolomltada en el hu~sped 

lnmunocompetente. Aunque la prevalencia de la enfermedad en el humano 

no es conocida (90,91). 

La infección por Cryptosporidium es transmitida por la 1ngest16n 

de ooqulstes maduros, los cuales son lnfectantes inmediatamente 

despu~s de ser eliminados en las heces (92). La pared del oogulste es 

digerida en el tractogastrolntestlnal del nuevo huesped, quedando 

libre el esporozoito; estos infectan c~lulas epiteliales del intestino 

delgado para transformarse en trofozoitos, que al igual que el resto 

de las etapas se lleva a cabo sobre el borde de las microvellosldades 

de las células epiteliales. El desarrollo generalmente ocurre en el 

epitelio gastrointestinal; sin embargo, ocasionalmente otras 

superficies epiteliales han sido infectadas, particularmente veslcula 

biliar, conductos pancreaticos y biliares. El trofozoito forma una 

zona de unión electrodensa en su interfase con la c~lula huésped, y su 

citoplasma est~ rodeado por ~ membranas distintas, se ha sugerido que 

las dos externas son originadas por el huésped; si esto es asl, la 

localización del parAslto es intracelular, pero extracitoplAsmico 

(89,93,94). 

El trofo2oito sufre 3 divisiones nucleares formando 8 merozoltos 

(esquizonte de la. generación}; los merozoltos son liberados del 

esqulzonte re infectando otras células epiteliales. Despu~s de 
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adherirse los merozoitos se redondean y sufren 2 divisiones nucleares, 

convlrti~ndose en esquizontes de 2a. generacl6n, conteniendo 

merozoltos de 2a. generación (89,93). 

A continuación se presenta el ciclo sexual formando los 

microgametocitos y los macrogametocitos que dan origen a los gametos; 

un microgameto se une con un macrogameto para formar el cigoto y ~ste 

se desarrolla hasta formar un ooqulste y as! completar el ciclo de 

vida (89,94). 

La principal forma de transmlsl6n de Cryptosporidlum es la 

dlsemlnacidn fecal-oral, ya que los ooquistes han sido encontrados 

casi exclusivamente en las heces, y este modo de transmisión ha sido 

demostrado experimentalmente en muchas especies animales (92). 

La transmisi6n directa puede llevarse cabo durante las 

prActicas sexuales que implican contacto oral-anal¡ la transmisión 

indirecta puede ocurrir por exposición a objetos, agua o alimentos 

contaminados. 

En humanos la enfermedad se caracteriza por diarrea acuosa 

profusa sln sangre, en individuos normales con duración de una a 3 

semanas, anorexia, dolor abdominal, fiebre y vómito¡ mientras que en 

individuos con dano inmunitario presenta síndrome coleriforme con 

gran p~rdida de liquido, 3 litros o m..\s al dla, y la diarrea puede 

durar desde 17 d!as hasta anos. La fisiopatologla de esta gran p~rdida 

de ltquidos no ha sido descrita bien. 

Existen pocos estudios de prevalencia de este microorganismo, 

Tzipori en Australia encontró que el 7% (26 de 369) de los pacientes 

hospitalizado~ con gastroenteritis, en verano (febrero-marzo) se 

excretaron ooquistes en heces y de estos sólo 4 mostraron evidencias 
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de lnfeccldn por otros enteropat6genos. En el resto del ano el 2' {10 

de 515) excretaron ooquistes y de 320 pacientes sin qastroenterltls 

ninguno expuls6 ooguistes. De acuerdo con este estudio, Tzlporl 

asegura que no es comdn encontrar portadores aslntornAtlcos en la 

población en general, pero hay posibilidad de encontrarlos en 

homosexuales a pacientes con SIDA {92). 

Los ooquistes son muy pequenos, de 3 a 6 micras de di!metro, se 

excretan en forma intermitentes y en cantidades pequenas. El 

diagnóstico de esta enfermedad puede realizarse por estudio 

parasitológico, mediante la observación de oogulstes en heces. 

La lnfecc16n es iniciada por el organismo formando una un16n 

estable con la superficie de la mucosa intestinal. A diferencia de 

muchos enteropat6genos bacterianos, este proceso probablemente no es 

mediado por organelos extracelulares (factores de colonización) pero 

puede proceder mediante el reconocimiento de c~lula a celula en la 

superficie de la membrana. La fase de unión es seguida por penetraci6n 

dentro de la célula epitelial. Esta relación inicial hu~sped-parAsito 

probablemente influya mucho en el cambio de apariencia de las 

vellosidades. La infección grave con Cryptosporidium produce 

depresiones cr~teres dentro de la superficie mucosa. Varios 

investigadores describen 

vellosidades afectadas 

cambios gruesos en la arquitectura de las 

por parAsitos; falta de desarrollo y fusi6n de 

las vellosidades fueron comunmente reportados, junto con dano y 

degeneración de 

predominante de 

enterocitos. 

Cryptosporidium 

Esto, junto con 

el intetitino 

la localizac16n 

delgado posterior, 

comprenden probablemente los factores enteropat6genos mAs importantes. 

El organismo no destruye la célula hu~sped. Los cambios 
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morfoldgicos que ocurren o degenerac16n de las 

microvellosldades en la zona de un16n) se considera que causa una mala 

digestión, malabsorc16n y diarrea (95). 

CITOLOGIA DE MOCO FECAL 

La diarrea aguda es una enfermedad camón que puede ser de 

curación espontanea o tener una evoluc16n complicada progresiva. Para 

el tratamiento adecuado del paciente el médico se enfrenta con el 

problema de determinar la causa espec!flca. El coprocultlvo y examen 

para leucocitos fecales ayudan al m~dlco a limitar las posibilidades 

diagnósticas (96). 

En el tratamiento de la diarrea se ha generalizado mantener una 

conducta expectante estableciendo una estrecha vigilancia del enfermo 

hasta obtener lnformac16n del agente causal de la enfermedad. El 

hallazgo microbiológico y la evoluci6n cllnica del pacienteJ norman 

finalmente la decisión terapeútica (97), 

En instituciones donde se carece de facilidades t~cnicas para 

estudios microbiológicos, y aun medios hospitalarios en los que 

existen condiciones favorables para efectuar este tipo de estudios, 

serla pues de gran vale: contar con un indicador que en un corto lapso 

pudiera anticipar si la dlarrea se asocia no con gérmenes 

enteropatógenos (97). 

El examen microscópico para leucocitos fecales ofrece una 

información diagn6stica rdpida y de un costo benéfico positivo. 

La presencia de leucocitos fecales indica un proceso inflamatorio 

con invasión de la mucosa col6nica y senalar1a un proceso bacteriano 

invasor. Su ausencia sugiere un proceso invasor causado por 
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microorganismos patógenos enterotoxig~nicos o una causa no infecciosa 

( 96 J. 

La locallzacl6n anatómica de los microorganismos pat6genos puede 

también deducirse con base en la presencid o ausencia de leucocitos 

fecales 

Los microorganismos patógenos invasores suelen infectar el 

intestino grueso, los patógenos diarreicos mediados por toxinas se 

localizan, en general, en intestino delgado y se caracterizan por la 

ausencia de leucocitos fecales (96}. 

El cuadro diarreico depende de la patog~nesls y patoflsiologla de 

la infección en general, podrlamos decir que una diarrea voluminosa 

l!quida que no contiene sangre o leucocitos y esta asociada con signos 

de deshidratación sugiere colonización del intestino delgado con un 

microorganismo enterotoxig~nico no invasivo o bien con la ingest16n de 

una enterotoxina producida fuera del organismo. Las diarreas con poca 

cantidad de materia fecal que contienen moco, sangre, sugiere 

infección del intestino grueso por un microorganismo invasivo. 

El dlagn6stico de la diarrea bacteriana por datos cllnicos es muy 

dif!cil, este estudio del moco fecal es sencillo, rapido, no es 

traumdtico para el paciente, aunque debe recordarse que tambi~n puede 

ser motivo de confus16n si no interpreta de acuerdo con datos 

cl!nicos, ya que la sola presencia de leucocitos en el moco fecal no 

necesariamente es indicativa de una etiolog!a bacteriana, o por el 

contrario puede no haber respuesta celular, aunque también un frotis 

negativo con coprocultlvo positivo pueden indicar que el paciente es 

un portador (98). 
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HIPOTESIS 

La et1ologla infecciosa bacteriana viral es la causa m&s 

frecuente de gastroenteritis en edad pedlAtrlca en una población 

asistencial a la consulta externa y al Servicio de Urgencias de un 

Hospital de tercer nivel de atencl6n a la salud de la Ciudad de 

H~xico. 



OBJETXVOS 

lo. Determinar los agentes etiológicos responsables del s!ndrome 

diarreico agudo en los pacientes que acuden al Servicio de 

Urgencias-Pedlatr!a del "H. R. 20 de Noviembre" JSSSTE. 

2o. Establecer la incidencia por grupos de edad. 

32 

3o. Determinar si existen asociaciones de diferentes microorganismos 

en un mismo paciente. 

~o. Valorar la utilidad del estudio citológico del moco fecal. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio prospectivo, observacional y descriptivo en 

121 muestras de heces diarreicas en una población infantil formada por 

121 nlHos cuyas edades comprendlan entre las 19 dlas a los 13 anos de 

edad y que presentaban diarrea aguda al solicitar atención al Servicio 

de Urgencias del "H. R. 20 de Noviembre" durante el perlado 

comprendido entre los meses de diciembre de 1989 a julio de 1990. 

A cada paciente con diarrea aguda se le practlc6 citolog!a de 

moco fecal, coprocultivo, Rotaforesls y tlnclón de Klnyou para la 

b~squeda de Cryptosporidium, de acuerdo al esquema de trabajo (figura 

1-A). 

A) COPROCULTIVO 

Para el coprocultlvo (ver figura 1-B), la muestra se obtuvo por 

hisopado rectal utilizando hisopos estériles: un hisopo en caldo 

infusión cerebro-coraz6n {BHIJ, 2 hisopos en medio de transporte 

Stuart-carbdn y 2 hisopos en Soluci6n Buffer Fosfatos (PBS} (ver 

apéndice 2) (41,100,101). 

El examen de la muestra se realizó durante la~ do~ primeras horas 

siguientes, el hisopo en BHI se sembró en placas con medio de cultivo 

Skirrow (ver apéndice 1), los hisopos de Stuart-carb6n en agar 

HcConkey, agar Tergitol 7 y agar X.L.D. y los de PBS en agar HcConkey 

y en el medio de Cycloserine Cefoxitine Fructuosa Agar (CCFA) {ver 

apéndice 1), realizando en cada placa aislamiento por estrla cruzada. 

Los hisopos en medio de transporte Stuart-carbón se introdujeron 

en tubos de 1Bxl60 mm con 5 ml de caldo selenita y caldo tetrationato 
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agregAndole a este 61timo 3 gotas de solución de yodo yodurado (ver 

apéndice 2}. 

Ambos tubos y las placas provenientes del mismo medio de 

transporte se incubaron de 18 a 24 horas a 37 c. 

Del tubo de soluci6n de PBS se tomaron 2,5 ml de la suspensibn y 

se agregaron a un tubo de 18xl60 mm con S ml de caldo selenita y se 

incubaron junto con la placa de HcConkey a 22 e durante 48 horas y el 

tubo de la suspensión de PBS a 4 e por 10 dlas (102). 

A.I AISLAHIRllTO E IDRllTIFICACIOK DE Campylobacter (fl9ura 2) 

Las placas con medio de cultivo Sklrrow, una vez inoculadas y 

sembradas por estr!a cruzada, se colocaron en jarras Brewer con un 

sobre de Anaerocult e, previamente humedecido con 6 ml de agua, para 

producir una atmósfera reducida en oxigeno y enriquecida en C02. Se 

cerró herméticamente la jarra de Brewer y se colocó en la incubadora a 

42 e durante 48 horas. 

Posteriormente se observ6 la morfologla colonial y a las colonias 

sospechosas de Campylobacter se les practicó un frotls con la técnica 

de Gram modificada con fucsina al 0.3% en lugar de safranlna (ver 

apendice 2) (41,100). 

El frotls tenido se observó al microscopio con objetivo de 

inmersión para bósqueda de bacilos gram negativos, delgados, pequenos 

y curvos, en forma de "S" o ala de gaviota. 

Una vez observada dicha morfologla, se procedió a purificar el 

microorganismo en condiciones de microaerofilia en jarras de Ilrewer a 

42 e durante 48 horas. 

Al microorganismo ya purificado se le realizaron las pruebas de 
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Oxldasa y Catalasa (ver ap~ndlce 2f. 

Si ambas pruebas fueron positivas se procedió a realizar las 

siguientes pruebas bloqu!mlcas: 

A.II Hldrólisls del Hipurato 

Se inoculó una asada de un cultivo de Campylobacrer de 2~ horas 

de crecimiento en tubos de 10x75 mm con hlpurato de sodio (ver 

ap~ndlce 2). Se mezcló bien y se incubo en baHo marJa a 37 e durante 2 

horas. Posteriormente se agregó lentamente por la pared del tubo 0.2 

ml de nlnhldrlna (ver ap~ndlce 21 y se reincub6 en baffo maria a 37 C 

durante 10 minutos. 

Si se observo un color pdrpura {parecido al del cristal violeta) 

la prueba se consideró positiva y un color debil o ausencia de color, 

nos indicó una prueba negativa. 

A.III Producción de H2S 

Se inoculó una asada de un cultivo de Campylobacter de 2• horas 

de crecimiento en caldo Brucela, se mezcló bien y se coloc6 en el 

borde del tubo, una tira de papel filtro previamente impregnada de 

acetato de plomo (ver apCndice 2), sin que estas toquen el medio de 

cultivo. Se colocó la tapa al tubo sin apretarla y se incubó en jarras 

de Brewer con un sobre de Anaerocult e, durante 48 horas a 42 C. 

El vire de la tira de papel filtro impregnada en acetato de plomo 

a un color negro, nos indicó una reacción positiva a la formación de 

~cido sulfidrlco. 

Si no se observó ning~n vire de color en la tira de papel filtro, 

la prueba se consideró negativa. 
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A.IV "ldt61lsls de DH~a 

se 1nocul6 una asada de un cultivo de Campylobacter de 24 horas 

de crecimiento sobre una placa de agar DNAsa en una superf lcie de 1 

cm 2 colocando el lncculo en forma de bot6n, esta placa se coloc6 en 

una jarra de Brewer con un sobre de Anaerocult e y se lncub6 48 horas 

a 42 c. 

La formaci6n de un halo incoloro alrededor de la zona de 

creclmlento, se consider6 una reacciOn positiva. Si no se formo dicho 

halo, la prueba se consideró negativa. 

A.II IDBHTIFICACIOH DE EHTlmOBAC'TERIAS (figura 3) 

A.Il.I Oespu~s de incubar 24 horas las placas inoculadas de agar XLD, 

Terqitol y HcConkey, se seleccionaron colonias aisladas para 

sembrarlas en pruebas bioquimicas espec1f icas de enterobacterias. 

Se dl6 especial inter~s a las colonias lactosas negativas, ya que 

podrla tratarse de los pat6genos Salmonella o Shigella. Las colonias 

sospechosas se inocularon los medios: Kliger, MIO y Urea de 

Christensen y se incubaron de 18 a 24 horas a 37 e (139,141}. 

Posteriormente se leyeron las pruebas bloqu1micas anadiendo al 

medio HIO, gotas del reactivo de Kovac's (ver ap~ndi=e 2) para la 

producci6n de indol. El vire a un color rojo nos indica una reaccl6n 

positiva. Si no se observa ningón cambio, la prueba se considera 

negativa. 

Posteriormente se procedi6 la identificaci6n de los 

microorganismos mediante la=utlllzacl6n de tablas. 

Si el microorganismo se 1dent1fic6 como Salmonella o Shigella, se 
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procedió a la tipificac16n serológlca con antisueros polivalentes y 

luego con los antisueros monovalentes en existencia {ver ap~ndice 3). 

Debido a que E. coll es un organismo que fermenta la lactosa, las 

colonias que mo9traron tal propiedad, fueron inoculadas en agar 

nutritivo sembrando una superficie de l cm 2 de cada colonia diferente 

observada, lncubAndose de 18 a 24 horas a 37 C. 

Posteriormente las colonias de E. coli se probaron por medio de 

aglutinación en portaobjeto con una solución de acriflavina 1:500 (ver 

ap~ndice 2). 

Si la aglutinación fue negativa, se sometieron a pruebas de 

aglutinación con antlsueros polivalentes de E. coll enteropat6gena y 

en caso de ser positivas, se procedió a la identlficaci6n de loa 

serogrupos mediante los antlsueros monovalentes especlficos (ver 

apéndice 3). 

Rnriquecimiento.- Despu~s de haber sido incubados los hisopos en 

los caldos de enrlquecimiento 1 cada uno de ellos fue inoculado en 

placas con agar HcConkey, s.s., X.L.D. y Verde Brillante 1 y se incub6 

de 18 a 24 horas a 37 e, luego se procedió de la forma antes descrita 1 

para la identificación de los microorganismos de nuestro inter~s 

( 101). 

A.II.II AISLAMIENTO E IDEHTIFICACIOH DE Yersinia enterocolltlcd 

(figura 4). 

Una vez inoculada la muestra problema en medio para ais!arnlento 

(agar HcConkeyJ y enriquecimiento {PBS y caldo selenita). 

Se 1ncub6 el HcConkey y el selenita a 22 C por 48 horas y el PBS 

a 4 C durante 10 ~las (preenriquecimiento en frlo), los dos ~ltimos se 
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resembraron en HcConkey lncubdndose de la forma descrita {102}. 

Oespu~s de 48 horas de incubación de la placa con el medio 

HcConkey se observo la morfologta colonial y las colonias sospechosas 

de Yersinfa entecocolltica (transl6cldas pequeffas de 1-2 mm de 

didmetro), se inocularon en medios: LIA, TSI y MIO, y se incubaron 48 

horas a 22 c. Posteriormente se leyeron las pruebas bioquJmicas 

affadiendo al medio MIO, gotas del reactivo Kovac's para la 

producción de indo!. El vire a un color rojo nos indica una reaccibn 

positiva. Si no se observa nlng~n cambio, la prueba se considera 

negativa (ver cuadro JJ. 

Cuadro J. 

LrA TSr Hro 

SH 2 Indo! Hov. 

Yerslnla enterocolltica ~Ao~A A/A - +/- + 

A.Il.III AISLAHIEHTO E IDEHT~PICACION DE Clostridiua dlfficile 

(figura 5). 

Orn. 

-

Las placas con medio de cultivo C.C.F.A., una vez inoculadas por 

estr!a cruzada, se colocaron en jarras de Erewer con un sobre de 

Anaerocult A, previamente humedecido con 35 ml de agua, para producir 

una atrnjsfera de anaerobiosls, se cerró herméticamente y se coloc6 en 

la incubadora a 37 e durante ~e horas (41). 

Posteriormente se observo la morfologta cclonial y a las colonias 
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sospechosas se les practicó un frotis por la tinci6n de Gram.El frotis 

tenido se observó al microscopio con el objetivo de inmersi6n para la 

bdsqueda de bacilos gram positivos esporulados. 

Una vez observada dicha morfolog!a, las colonias sospechosas se 

resembraron en: gelosa sangre a 37 C, durante 48 horas y en medio de 

C.C.F.A. en atmósfera de anaerobiosis a J7 C durante 48 horas. Luego 

se procedió a purififcat el microorganis~.J en las mismas condiciones y 

a identificar la especie por pruebas bioqu!micas (ver cuadro 4). 

cuadro 4. 

Esp Lec 1 Gel 

c. dlfEJclle 

Esp Esporas 
Lec = Lecitlnasa 
Gel Gelatlnasa 

os -

ALe Acción en la leche 
Ind Indol 

¡ 
V 

1 

HEs Hldr61lsls de la escullna 
Glu Glucosa 
Hal Maltosa 
Lac Lactosa 
Sac Sacarosa 
Han Hanltol 

OS Ovales Subterminal 

B) ROTAFORESIS 

ALe rnd HEs Glu Hal Lac Sac 

- - + + - - -

Han 

+ 

La t~cnlca de Rotaforesis se efectuó obteniendo la muestra por 

hisopado rectal, el cual se colocó en soluci6n de PBS. El examen de la 

muestra se realizó de la ~lguiente manera {142): 

A. Preparación de la muestra 

A.l Se colocó en tubos numerados de 1 a 9, 0.4 ml de soluci6n A (ver 

apéndice 2) (diluir o.a ml de solución A Sx en J.6 ml de agua 
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destilada), Se agregó al tubo No.10 0.2 ml de soluci6 A. 

A.2 Se agregó a estos tubos 1 gota (0.05ml) de las muestras de heces y 

al d~clmo tubo 0.2ml del testigo positivo (ver apéndlce 2), 

A.J Luego se agregó 0.2 ml de solución B (ver apéndice 2) (cuidado con 

esta solución pues contiene fenal y es ca~stica). 

A.4 Se agitó vigorosamente en un vortex, cuidando que el fenal y la 

fase acuosa constituyan una fina emulsión. 

A.5 Luego se agregó 0.2 ml de cloroformo. 

A.6 Se agitó como en A.4. 

A.7 Posteriormente se centrifugó a 1500 rpm, por 10 minutos. Despu~s 

de la centrifugación se obtuvieron 2 fases (la fase superior 

clara). 

A.8 Se tomó 0.15 ml (3 gotas; de la fase acuosa (superior) y se coloco 

en otro tubo. 

B. Electroforesis 

B.l Se puso a fundir la solución e (ver ap~ndlce 2) a 100 C. 

B.2 Los tubos obtenidos en A.8 se colocaron en baffo maria a 60 C. 

e.J Luego se adicionó o.os ml (1 gota} de soluci6n e a cada uno de los 

tubos en 60 C. 

B.4 Se prepar6 el gel en la c~mara de electroforesis. 

e.s Con una pipeta Pasteur se colocó las muestras en cada uno-de-los 

pozos del gel. 

E.6 Una vez solidificadas las muestras, se coloco el_· gel" en<;la cAmara 

de electroforesis. 

B.7 Se agregó 50 ml de soluci6n D (ver apéndice 21"._a la·-ciAmara 

(di luyendo ml de solución O lOx en 45 'ml de· agua des~llada) i se 

eliminaron las pequenas burbujas. 
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B.8 El corrimlento electroforétlco se realizó a 100 volts. A este 

voltaje la intensidad de la corriente era aproximadamente de 10 a 

30 rnA. Se contlnu6 la electroforesis hasta que todo el colorante 

salló del gel. 

c. Tlnción. 

Se usó guantes limpios para manipular el gel, ya que la tlnc16n 

utilizada es muy sensible. 

C.1 Una vez terminada la electroforesis, se levantó uno de los vidrios 

con una esp~tula, se cortó los dientes que formaban los pozos y 

una esquina del gel para saber cual era la muestra 1, se puso el 

gel en un recipiente de vidrio de fondo plano y se lav6 por JO 

minutos con solución E (ver ap~ndice 2) (diluir 5 ml de soluci6n E 

lOX en 45 ml de agua destilada). 

C.2 Oespu~s de retirar completamente la soluci6n E, se lavó el gel por 

30 minutos con 50 ml de solución F (ver ap~ndice 2) (diluir 0.5 ml 

de solución F lOOx en 50 ml de agua destilada). 

C.3 Luego se enjuagó 3 veces el gel con agua destilada. 

C.4 Posteriormente se agregó 50 ml de soluci6n C (ver apéndice 2) 

(diluyendo 0.4 ml de solución G 125x en 50 ml de NaOH al 3\) y se 

agitó ocasionalmente. Una vez que aparecieron las bandas en el 

testigo positivo se retiró la solucl6n c. 

c.s Se detuvo la reacción con acido ac~tlco al 1\ (0.5 ml de Acido 

ac~tico en 49.5 ml de agua destilada), 

C.6 Por ~!timo se procedió a identificar las bandas de RNA en el gel 

C) DUSQUEDA DE Cryptosporidiu•. 

La muestra se obtuvo por hisopado rectal, utilizando un hisopo 
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esterll, el cual se introdujo en 'el recto del paciente y se hizo girar 

~arlas veces con el objeto de recoger de la mucosa la mayor cantidad 

de muestra. 

'La muestra se colocó sobre un portaobjeto, realizando un 

movimiento rotatorio del hisopo, para luego ser tenido con la tecnlca 

de Klnyoun (ap~ndlce 2) de acuerdo a los siguientes pasos (99): 

1.- Dejar secar el frotis al medio ambiente 

2.- fijar al calor brevemente 

J.- fijar con metano! absoluto y dejar secar 

4.- tenlr con carbal-fucsina (ver apendlce 2J durante 5 minutos, 

colocando papel filtro sobre cada una de las preparaciones 

5.- lavar con agua corriente 

6.- decolorar con alcohol-~cido, hasta que el color rojo se 

desvanezca por completo 

7.- lavar con agua corriente 

8.- contrastar con azul de met!leno (ver apéndice~) durante 2 a 3 

minutos 

9.- se lava y se deja secar 

10.- se observa al microscopio con objetivo de inmersión. 

El par~sito se observa como un cuerpo esférico teffldo de rojo o 

rosa con granulaciones mds obscuras al centro, los desechos y 

levaduras aparecen tenidos de color azul verdoso. 

DJ CITOLOGIA DE HOCO FECAL 

El an~llsis de citologJa de mece fecal se efectuó obteniendo la 

muestra por hisopado rectal utilizando un hisopo estéril, el cual se 

introdujo en el recto del paciente, y se hizo girar varias veces con 
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el objeto de recoger de la mucosa la mayor cantidad de muestra. 

La muestra se coloc6 sobre un portaobjeto, moviendo 

rotatoriamente el hisopo. Este frotls se tln6 clbrl~ndolo con el 

reactivo de Wrlght (ver ap~ndice 2) durante 5 minutos, despu~s se lavó 

con buffer y se dejó secar al aire. 

Posteriormente se observó al microscopio con el objetivo de 

inmersión, para el recuento diferencial de c~lulas claramente 

identificadas como pollmorfonucleares o mononucleares (97,99). 
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AISLAMIENTO E IDEHTIFICACIOH DE Campylobacter 
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Hidrólisis del Hlpurato Producción de H2S Hidróllslsls de ONAsa 

Leer las pruebas ante:iores 
Campylobacter (ver cuadro 2} 

FIGURA 12 

y realizar la Blotiplficación de 
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DIAGRAHA PARA LA BUSQUEDA DE ENTERODACTERIAS 

Huestra hlsipado rectal 

Hed!o de transporte 

~ Stuart-carbón ~ 

Siembra directa en: 
HcConkey 
X.L.D. 

Terglf°I ~ 
Colonias lactosas positivas 

Sembrar en aqar nutritivo 

Enriquecimiento 
Caldo Selenita 
Caldo Tetratlonato 

1 
r 

Reslembra en: 
HcConkey 
X.L.D. 
s.s. 
Verde Brillante 

¡ Colonias lactolas negativas 

i Incubar de 18-24 ho~as a 37 C 

l 
Aglu/on A~na (1:500) 

Pos lf l va Negt l va 

Descartar - Aglutinar con- antisueroS-
polivalentes de E. coli 

1 

Detectar serogrupos con 
antlsuer:s mono~alentes 

FIGURA 13 

Sembrarlas para bioqulmicas 

1 
Incubar de 18 ·24 hs. a 37 e 

1 
1 

Leer las pruebas bioqu!mlcas 
e identificar en tablas 

1 

' Aglutinar ccr. antisueros po-
11 valentes para Salmonella y 
Shigella 1 

Detectar serogrupos con 
antlsuer=~ monovalentes 



DIAGRAMA PARA KL AISLAHIENTO E IDENTIFICACION DE 
Yer~inia enterocolltica 

Huestra 
1-2 ml 

t 
7.4 ml de P.B.S. pH 7.4 t 2.5 ml de KOH al 4\ 

2 minutos en vortex 

~ ~ 
Incubar el P.B.S. 

a 4 e, 10 dlas 

l 
Agar HcConkey 
4 8 hs. a 2 2 e 

FIGURA 14 

Caldo Selenita 48 hs. a 22 e 

Agar HcConkey /48 hs. a 22 e 

Colonias transl~cidas 
de l a 2 mm de diámetro 

l 
Pruebas bloqulmicas 

(cuadro 3) 

l 
L. I.A. 
T.S. I. 
H. I .o. 

l 
Jnterpretar resultados 
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AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE 
Clostridlu• diffici~e 

Inocular la placa de e.e. F. A( y sembrar por estrla cruzada 

48 

Colocar las placas en jarras de Brewer con sobres de Anaerocult A 
(atmósfera de anaerobloslf J durante 48 horas a 37 e 

Observar morff logla colonial 

Realizar frotis a colonias sospechosas 
con la tinclón de Grarn 

l 
~sospechos~ron en: 

Gelosa sangre a 37 C, 48 hs. Hedlo c.c.F.A., incubar en jarras 
(en aerobloslsl de Brewer con sobre de Anaerocult A ! a 37 e, duran¡• 48 horas 

No debe haber crecimiento f 

FIGURA I 5 

Realizar frotis con tlnciOn de Grarn 

Purificar el microorganismo, en 
condiciones de anaerobiosls 

1 
i 
f 

Realizar pruebas bioqu1micas 
(cuadro ~} 

i 
Interpretar resultados 
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RESULTADOS 

Del total de 121 pacientes con s!ndrome diarreico agudo, en edad 

pedl~trlca, los cuales acudieron al Servicio de Urgenclas-Pedlatrla 

del "H. R. 20 de Noviembre", durante el periodo comprendido entre 

diciembre de 1969 a julio de 1990, fue de 61 microorganismos es decir 

66.94\ dentro de los cuales encontramos 6 grupos quedando por orden de 

frecuencia de la siguiente manera (tabla 1). 

Rotavi rus 26 de 61 (34.57\) 

E.P.E.C. 20 de 61 (24.69\) 

Salmonella 12 de 61 ( 14. 6\) 

Campylobacter 11 de 61 (13.56\) 

Shi gel la de 61 (9.66\) 

c. dJEficile de 61 (l. 23\1 

Ccyptosporidium de 61 (l.23\) 

Y. enterocolltica de 61 ( O\ ) 

De los 121 pacientes estudiados sólo 6 4 presentaron alguno de 

estos microorganismos patógenos, pudl~ndose encontrar como etiologla 

~nica o móltiple. Los pacientes en estudio variaron su edad desde 

d!a a l~ anos por lo que se les distribuy6 en 6 grupos: en el grupo 

(0-3 meses) se en=ontraron 16 ninos, 35 para el grupo II (4-7 meses), 

37 para el grupo !II (8-12 meses}, 17 para el grupo IV (lJ-24 meses), 

8 para el grupo V (2-6 anos) y 8 para el gn!po VI (6-14 dri.Os) (tabla 

2). 

La relaclOn je patógenos aislados por grupo de edad muestra que 

en los grupos II y III se encontraron un mayor n~mero de agentes 

etiológicos responsables del slndrome diarreico, 13 en el grupo II y 

14 en el grupo ITI ítabla J), 



50 

En cuanto al ndmero de aislamientos obtenidos por mes, se pudo 

observar que durante mayo y junio se presenta el mayor ndmero de 

aislamientos, obtenl~ndose 18 y 21 microorganismos respectivamente. En 

cuanto al agente etiológico, Rotavirus fue m~s frecuente en diciembre 

y enero, y el resto de los agentes aislados fueron mAs frecuentes en 

los meses de mayo y junio {tabla~). 

Al analizar los porcentajes de aislamientos de pat6genos 

obtenidos en los diferentes grupos de edad se observó que en 5 grupos, 

el 62\ de los pacientes presentó alguno de los patógenos estudiados 

excepto en el grupo IV que abarca los nlnos de a 2 anos, donde se 

encontró que en el 100% de los casos analizados se alsl6 el agente 

etiológico. Pudi~ndose tambi~n observar, que en el grupo V el ónlco 

agente patógeno aislado fue Rotavirus (tabla 5). 

De los 121 casos 

presentaron infecciones 

siguiente manera: 1 caso 

estudiados se observó que 16 de estos 

mixtas (13.2' del total}, distribuidos de la 

para el grupo I, 5 para el grupo II, 3 para 

el grupo III, 5 para el grupo IV, l para el grupo V y 1 para el grupo 

VI. Entre estas asociaciones dos fueron las mas frecuentes: entre E. 

colí y Rotavirus (5 casos) y entre E. coll y Campylobacter (3 casos) 

{tabla 6). 

La cltolog!a de moco fecal realizada en el total de muestras 

senala que los pacientes a los que se les aisló Shlgella presentaron 

el mayor nómero de polimorfonucleares por campo (PHN/c) dando un total 

de 25 a 30 c~lulas. Sin ernb3rgo a le~ pacientes que :es aisl6 

E.P.E.C., Campylobacter y Sdl1DOnella el n~mero de PHN/c fue de 5 a 20 

c~lulas, y aquellos patógenos considerados como no invasivos entre 

ellos Rotavlrus, Cryptosporidlua, C. difficlle, no presentaron PHN en 
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el frotls de moco fecal. Es necesario mencionar que de los 121 casos 

estudiados 57 no presentaron aislamientos de patógenos, sin embargo 28 

no tuvieron celulas y 29 si en el frotls fecal (Tabla 7) 

TABLA. # :t. 

TOTAL DE PATOGENOS e 81 J 

E.P.E.C. 20/81 (24.69') 

campylobact:ec 11/81 (lJ.58\) 

salmonella 12/81 (14.81\) 

Shigella 8/81 ( 9.88\) 

Clostrldlum difficlle 1/81 (l.23% ) 

Yerslnla enterocolltica 0/81 ( O\ ) 

Cryptospor Jdlum 1/81 ( l. 23\) 

Rotavlrus 28/81 (34.57\) 

TO T A L 81/81 ( 100 \ ) 
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TABLA # 2 

DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO 
AL GRUPO DE EDAD 

GRUPO EDAD No. DE PACIENTES ~ DEL TOTAL 

I 1 dla-3 meses 16 13.22 

II 4-7 meses 35 2a. 92 

III 8-12 meses 37 30.57 

IV 13-24 meses 17 14.04 

V 2-6 anos 8 6.61 

VI 6-14 afias 8 6.61 

TO TA L 121 100 



IRotavirus (SJ 1 

TAeu. # 3 



TABLA U 4 

DISTRIBUC:ION DE .A.ISLAMIENTO DE 
.ACUERDO .A LA. EPOCA DEL ANO 

AGENTES CAUSALES DIC. ENB. FBB. HAR. ABR. HAY. JUN. JUL. 

E.P.E.C. - - 3 1 2 8 2 4 
Campylobacter 2 - 1 - - 1 5 2 
Salmonella - 1 2 - - 1 8 -
Shlgell<1 - 1 - - - 4 3 -
c. dlfflclle - - - - - 1 - -
y, enterocolltica - - - - - - - -
Cryptosporidlum 1 - - - - - - -
Rotavirus 5 8 3 2 2 3 3 2 . ' 

TOTAL B 10 9 3 4 18 21 8 
.. 

DISTRIBUCION DE AISLAMIENTO DE 
ACUERDO A LA EPOCA DEL ANO 

26 

21 

# 20 

o 
E 16 

e 
A 
s 10 
o 
s 

ó 

o 
DIC ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL 

MESES 



PORCENTAJES DE AISLAMIENTOS DE PATOGENOS ENTERICOS CON RELACION 
A LOS PACIENTES ESTUDIADOS POR GRUPO DE EDAD 

~·-------· ----.·--
GRUPO/ GRUPO// GRUPO/// GRUPO/V GRUPO V GRUPO!?' TOTAL 

16/11 35122 37/21 17/17 8/5 8/5 121 PACIENTES 
r----·--

E.P.E.C. 3 4 7 6 o o 20 

Campy/obacter 2 4 4 1 o o 11 

Sa/mone/la 1 5 4 1 o 1 12 
t--·- ----·---- -- --

Sh/ge/la o 3 1 1 o 3 8 

C. Difficile o 1 o o o o 1 

Y. Enterocolítica o o o o o o o 
Cryptosporidium 1 o o o o o 1 

Rotavlrus 4 5 5 8 5 1 28 

TOTAL 11 22 21 17 5 5 121/81 
"'68.75%) lf62.85% 1(56.75%) 

1 
(100%) (62.5%) (62.5%) (66.94%) 

TABL.A H 5 



TABLA I 6 

CASOS DE INFECCIONES HIXTAS POR GRUPO DE EDAD 

GRUPO HICROORGAHISHOS ASOCIADOS 

Campylobacter sp. Penner ~ 6, Cryptospor idl um y 
Rotavirus 

rr Campylobacter jejuni 8.II y E. culi 0128 
Shigella sonnei y Clostridium difficile 
Salmonella entérica B y E. coli 08ó 
sa:..monella entt!rlca e: y ..Shigella sonnei 
E. coli 0119 y Rotavlrus 

III Campylobacter col! B.I y~. coli 0127 
Campylobacter sp. y E. co:i 0125 
E. coli 0128 y Rotavirus 

IV E. co 1 l O 1 2 9 y E. co 1 i O 2 6 
E • .:olí 096 y Rotavirus 
Shigella Elexneri y Rotavirus 
Campylobacter coli E.Ir y Rotavirus 
12 . .:oli 0126 y Rotavirus 

V E. coli 0126 y Rotavirus 

VI S5JmJnella entérica B y Rotavlrus 

56 
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TABLA 1 7 

AISLAMIENTOS OBSERVACION 
EN PACIENTES EN MOCO FECAL 

E.P .!LC. 9 no asociadas l 5; 5-10 PMN/c 
(20) ~ .; ) No Leucocitos 

11 asociadas lll 15-25 PHN/c { Campylobacter) 
(ll 5-10 PKN/c { Salmonella) 
!l} 3-5 PHll/c (~otavirus> 
( 2} 8-12 PHN/c ( Campylobacter) 
( 5) No t.eucocitos (E, col i, 

RotavlrusJ 
( l' l-2 PMN/c (Rotavirus) 

Campyl obact:er 6 no asociadas 5-25 PHN/c 
(ll) 5 as-oc 1 ad as- ( l) !lo Leucocitos ( Cryptosporidlum, 

---- - -:..o- Rotavirus) 
(l) 15-25 PHN/c (E. col l J 
'2) B-12 PHN/c CE. col 1) 
(1) 15-25) PHN/c (Rotavirus) 

. 

Salmonella 9 no-asociadas :--20 PHN/c 
( 12) 3 asocia.das ( l) 5-10 ?HN/c (E. col1J 

( ll lS-30 PHN/c (ShlgellaJ 
(1) 4-10 PHN/c (Rotavirus) 

Shigella 5 no asociadas LS-35 PHN/c 
( 8) 3 asociadas 25-35 PMN/c ( Salmonella, c. 

difficile, Rotavirus) 

c. difflcile l asocie.do :ó-35 PHN/c (ShigellaJ 
(1) 

Cryptosporidium l asociado No Leucocítos ( Campylobacter, 
(l ¡ Rotavirus) 

Rotavlrus 19 no as.:iclados No Leucocitos 
'26) 9 asociados ( 4) Ne r..eucocitos ( Campyl obacter, 

:";: yptospor i .Ji um, E. col 1' 
( 2) 3-~ ?HN/c (E. col i) 

(: 1 2 '?:-3 2 PHN/c (Shigella) 
{ l) l ~-2i."l t'HN/C ( C.J.7:pylobacter J 
(!) .;-1 ') P!íN/c ( Sal."nonella) 

No Aislamientos ( :?B l No Leucocitos ( 49. l \ l 
{57) 1 ? ('I ~ :o-Jo ?HN/c ()5.06\) 

1 ( 9 1 :-1 o PMN/c 1J5. 7'\J 

1 



se 

D:J:SC:US:J:ON 

La prevención de la diarrea debe estar enfocada al mejoramiento 

de las condiciones de saneamiento y vida de diferentes comunidades en 

riesgo. En H~xlco la situación económica y demogrAfica ha daffado las 

condiciones de vida de sus habitantes y por tanto la gastroenteritis 

sigue y segulra siendo frecuente en su presentación y sus 

complicaciones. 

El conocimiento de los agentes etiológicos involucrados en la 

producción de cuadros enterales en 

institución hospitalaria brinda 

población 

datos 

que asiste a 

epldemlol6glcos 

una 

y 

caracterlsticas cllnicas de los padecimientos ocasionados por cada 

germen. Permite además valorar la importancia de asociaciones de 

agentes con la producción de cuadros severos de gastroenteritis. 

I..oenlng y cols. en 1989, realizaron un estudio en un grupo de 

ninos con slndrome diarreico para detectar el organismo responsable de 

la diarrea, sus resultados senalan que Rotavirus se encuentra en el 

15'\ de los casos, E.P.E.C. en 9'\, Shigella 4\, Campylobacter jejuni 

4'\, Salmonella 2\, Cryptosporidium 3\ (105); mientras que en el 

presente estudio se encontraron porcentajes mayores a diferencia de 

Cryptosporidium que fue de l.2J't (ver tabla lJ. 

Los resultados obtenidos en este trabajo se puede observar que 

los grupos Il y IIJ fueron los que presentaron un mayor nómero de 

casos (tabla 2). 

Cabe senalar que en los grupos ¡¡ y III se encontró una gran 

variedad de agentes etiológicos responsables del síndrome diarreico, 

encontrándose en ambos grupos las ~lguientes especies: E. coli 0119, 
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0128, 086, Salmor.ella entérica B, Salmonella entérica C, Shigella 

sonnel y en ambos grupos igual n~mero de Rotavirus, tam.bi~n es 

interesante destacar que en ambos grupos se aisló igual nbmero de 

Campylobacter en sus diferentes especies y blotlpos (ver tabla J). 

Se observo que hubo un aumento en la frecuencia de presentacl6n 

del s!ndrome diarreico en los meses de mayo y junio, esto puede 

deberse al aumento de la temperatura ambiental que favorece la 

pululac!On de los microrganismos tver tabla 4). 

En el presente estudio la recuperación de microorganismos 

enteropat6genos encontrados asciende a 66.9\; a~n cuando la 

metodologta empleada resulta normalmente satisfactoria, dicho 

porcentaje podr!a aumentar si se buscaran otros agentes pal6genos como 

E. coli enterotoxig~nica y parAsitos animales o mic6ticos . 

A pesar de que los grupos II y III presentaron el mayor n~mero de 

casos con problemas diarreicos, es decir aquellos niffos entre 4 a 12 

meses de edad, el porcentaje m~s alto de aislamientos de 

enteropat6genos se present6 en el ~rupo IV formado por nlnos entre 1 a 

2 anos de edad, en donde el 100\ de los pacientes present6 etlologta 

patógena (tabla 5 J. Este fen!meno, aunque no es f~cil de explicar, 

puede deberse ~~e en los grupos II y III (4-12 meses) los agentes 

patogenos mds comunes son preci~amente los no buscados com~ E. coli 

enterotoxlgénica, F3rdsitos, agentes mic6ticos. 

Reportes previos concuerdan con los resultados obtenidos en este 

estudio reld~~!n 3 la frecue~=ia con gue Rotavlrus se ~re~enta. 

Herteus y cols. ~~~licaron en 1990 un estudio donde reportan que 

Rotavirus fue el germen m~s frecuente (11). 

En este estudio la gastroenteritis viral fue la principal causa 
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de diarrea en lactantes y menores hasta cinco anos, empezando a 

declinar y hacerse menos frecuente en mayores de cinco anos, esto 

concuerda con los estudios realizados por Arango y cols. en 1985, 

quienes encontraron que el 35.5\ de 124 nlnos con cuadro de diarrea 

aguda se les aislo Rotavirus (106). Oc igual manera Gutierrez y 

cols. en 1989 detectaron que Rotavirus fue el patógeno con mayor 

frecuencia, alsl.1ndose en el 57.8'\ de los casos estudiados (107). 

Dentro del cuadro cllnico la asociación de microorganismos es muy 

importante encontrandose en este estudio 16 pacientes con infecciones 

mixtas, 19.7\ de los 81 microorganismos aislados, la asociación mAs 

frecuente fue entre E. col i y Rotavlrus y entre E. col l y 

campylobact·e.c (tabla 6). 

En Kuwait Sethl y cols. (1989), realizaron un estudio en 343 

niílos con sJndrome diarreico y encontraron casos que presentaban uno 

o mas patógenos y 44 de estos pacientes tuvieron infecciones mixtas, 

es decir el 12.9\ (108), lo cual concuerda con los resultados 

obtenidos en este trabajo. 

El examen de heces para leucocitos fecales es una forma senclllla 

de establecer un diagnóstico probable de diarrea aguda. La presencia 

de leucocitos fecales relacionada con caracterJsticas cllnicas ayuda a 

limitar el diagnóstico diferencial y es Otll como pronóstico de los 

resultados del coprocultivo (96). 

De los 121 ninos estudiados 57 no tuvieron aislamiento de 

pat!genos, de los cuales el 49.l~ (28) no presentaron leucocitos 

sus heces. Sin embargo el 35.0&\ í20) presentaron de 10-30 PHN/c y el 

15.7\ (9) presentó de 1-10 PHN. Esto gulzAs correldciona con el hecho 

de que otros agentes patógenos como E. coli enterotoxigénica, 
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Entamoeba hystolltica, Glardla lamblia, etc. no fueron buscados en 

este estudio (tabla 7). 

Los resultados presentados apoyarl la Jmportancla de g~rmenes 

buscados habitualmente y apoyan la necesidad de nuevas técnicas para 

la b~squeda de otros microorganlsmcs y la necesidad de adquirir 

m~todos mds rdpidos para el diagnóstlcu rutinario a nivel de hospital, 

en donde la solución de los problemas debe ser inmediato para 

disminuir la morbilidad relacionada con este padecimiento. 

CONCLUSIONES 

La frecuencia de aislamientos del grupo de 121 nlnos que 

acudieron al Servicio de Urgencias-Pedlatr!a del "H. R. 20 de 

Noviembre ISSSTE" con s!ndrome 

alsl~ndose 81 microorganismos. 

este estudio se obtiene que: 

diarreico agudo fue de 66.9\, 

Al analizar los datos obtenidos en 

lo. Rotavirus fue el patógeno mAs frecuente. 

2o. En las EPEC aisladas se encontró mayor frecuencia de los 

serogrupos pertenecientes del llamado grupo rr de Lev!n 1 

en donde est!n los responsables Ce diarreas espor~dlcas. 

Jo. Que la especie de Campylobacter mAs frecuente fue 

jejuni. 

4o. Los grupos de Salmonella ent~rica frecuentes fueron de 

los grupos 8 (en donde se encuentra el serotlpo 

Typhimur 1 u:nJ y C. 

So. Dentro del grupo de Shlgella lo mas frecuente fue 

flexneri y sonnei. 



60. La proporción de aislamiento para Clostridlum difflclle 

y Ccyptosporidlum fue muy bajo. 

7o. No se encentro Yersinla enterocolltlca. 

So. El estudio cltológico del moco fecal concuerda con los 

datos publicados en la blbllografla. Esto da un apoyo 

para el diagnóstico cllnico de la enfermedad ya que 

correlaciona el n~mero de c~lulas con la presencia del 
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agente infeccioso, aunque no es de ninguna manera patognomónica, 

De los resultados obtenidos podernos concluir que los grupos de 

mayor afectac!On son aquellos comprendidos entre los 4 a 12 meses de 

edad. La asociación entre E. coli y Rotavirus y entre E. coli y 

Campylobacter es un fenómeno de infecciones mixtas que se describe 

frecuentemente en los estudios en H~xico. 

La presencia o ausencia de leucocitos en las heces de una persona 

con diarrea es una forma sencilla de establecer un diagn6stico 

probable de diarrea aguda. Por lo que todos estos resultados se 

correlacionan con lo ya publicado y se puede concluir que el frotis de 

moco fecal es Utll para orientar hacia un posible agente causante de 

la enfermedad. 

La observación de mayor incidencia en los meses de mayo y junio 

nos indica la f~cilltaci6n que las condiciones climatol6glcas 

establece en la presencia y mayor desarrollo de organismos 

enteropat6genos con el aumento de la temperatura ambiental. 
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APENDXCE 1 

HEl>IOS DB CULTIVO 

Hedlo Sklrrow: 

Agar selectivo para Campylobacter Base 

Peptona mezcla de protelnas •.••... •·••=21.0 

Electrolltos .......•.•..•.••.•••...•.• 5.0 

Almidón soluble •..••••••.••••••••••••• 1.0 

Agar-agar ....•.••••••••...•••••••••••• 13. O 

pH final +/- 7.J 

Preparación: 

Esterilizar la base a 15 libras durante 15 minutos. Posteriormente 

agregar a la base viales de antibióticos (suplemento selectivo para 

campylobacter) que contiene una mezcla de Polimixina, Vancomlclna y 

Trimetroprlm. Finalmente se le agregan 20.0 ml de sangre de carnero 

estéril. Se mezcla en forma homogenea y se sirve en cajas Petrl. 
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Hedlo C.C.F.A. 

Agar Selectivo pdra Clos.trldium ·diEEiclle 

40 9 

g 

Hgso. anhidro •. ;; q 

Fructosa . . . . • . . • • g 

NaCl g 

Rojo neutro al 3 ml 

Cycloserlne ••••••••.•••••••• •.•-• .-. • • • • • • 250 m9 

Cefoxitlne . • • • • • • • • • • • • • • • .• . • • • • • • • • • 10 mg 

Agar bacte:loló9lco ••.•• .••••••••• .• •. • 20 g 

Agua destilada .....•..•••••.•.•••.•••.• 1000 ml 

Preparaci On: 

Mezclar la proteosa peptona, Na~HPO., Hgso., NaCl y el agar 

bacterlolOqlco, ~alentarlo para que se disuelva bien, agregar el 

indicador y luego llevarlo hasta 1000 ml con agua destilada, 

esterilizarlo a 15 libras por 15 minutos. Posteriormente a9re9ar los 

antibóticos, y el a~dcar previamente esterilizado, se mezcla en forma 

homegenea, y se sirve en cajas Petrl. 



Preparacl6n: 

Al?ENDIC!E 2 

R E A C T 1 V O S 

Reactivo de Wright 

Colorante de Wrlght ••••.•• 4 g 

Hetanol. . • . • • . . . . . . • • • • • • . Lt. 
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Mezclar el colorante con el metanol y agitar / se deja reposar por un 

mes 1 y luego se filtra. 

Preparación: 

Salucl6n Buffer Fosfato (P.B.S.} 

Fosfato dis6dico 

Fosfato monopotAsico 

Cloruro de Sodio 

Solución Yodo-Yodurada para caldo Tetrationato 

Yodo g 

Yoduro de Potasio ...... , . 

Agua destilada ........... 20 ml 

El yodo se tritura en un mortero y se le adiciona el yoduro de 

potasio, ya disuelto se le agrega el agua. Se conserva en un got~ro en 

frasco Ombar. 
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FUCSINA 

Solución A Solución B 

Fucsina b.!slca •.••.• O.J g Fenal fundido ........ 5 ml 

Etanol •..•.•• ,_, ••..• 10, O ml Agua destilada ••.•••• 95 rnl 

Preparacl6n~ 

Mezcle perfectamente la solucl~n A y la solución B y guarde en frasco 

.:tmbar. Se utiliza para la tlnci6n de Gram modificada para 

Campylobacter, en lugar de safranlna. 

Preparación 

REACTIVO PARA OX!DASA 

Dimetilparafenllendlamina .••.. 1. o 9 

Agua destilada ••..•..•.•••... lOJ.O ml 

esar la cantidad necesaria e impregnar tiras de papel filtro. Dejar 

secar las tiras y guardarlas en frasco é1mbar a 4 e (estas tiras p11eden 

usarse confi3blemente de 15 a 20 dlas}. Se usa para la prueba de 

oxidasa. 

REACTIVO PARA CATALASA 

Per~xido de Hidrógeno . . • . . . . 3. 7 ml 

Agua destilada .............. 97.0 ml 

~e utiliZ3- para la pru-eb.,;;,~ . ..d..e catalasa., agregar a Ur\!! .3sada de colonia 

colocada sobre un portaobjetos una gota de perOxid~ de Hidrógeno. 

Reacci~n positiva, formaciOn de burbujas. 



H!PURATO DE SODIO 

Acldo hi;i~r-.!.co 

Preparación: 

o. l 9 

ml 
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Mezcle perfectamente 

10x75mm. Se utiliza 

Reacción Positiva, vire 

solución en tubos de 

Preparación: 

Nlnhldrlna .: .....•• ; ...• 0.175 g 

Butano! 

Acetona 

2.5 ml 

2.5 ml 

hlpurato. 

A la nlnhldrlna se le agrega el butano! y la acetona y se mezcla 

perfectamente, y se le anade 0.2 ml a los tubos que contienen el 

hlpurato de sodio. Reacción positiva vire a un color pórpura parecido 

al del cristal violeta. Reaccló~ negativa a un color d~bil o incoloro 

después de agregar la nlnhldrina y de incubar a 37 e por 10 minutos. 

ACETATC D~ PLOMO 

Acetato de p!~mo ......... 10.0 g 

Agua destila~~ .....•.• , .• SO.O ml 

Preparación: 

Disolver el acetato de plomo en el 3gua destilada, f1umedecer tiras de 



papel filtro, 

refrlqeraclón. 

Pri:!paración: 
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dejarlas secar y guardarlas en frasco Ambar en 

REACTIVO DE KOVAC'S 

Alcchol amllico o lsoamllico 150.0 ml 

p-Dimetll amlnobenzaldehldo . , ••.••. 10.0 

HCL (concentrado) .•................ SO.O ml 

Disolver el aldehido en el alcohol y agregar lentamente el acldo. El 

reactivo debe ser de color amarillo; si el color es caf~, no deber! 

usarse. Se utiliza para la detección de Indol. 

Preparación: 

ACRI FLAVINA 

Acriflavina . . •• • . .. • . . 1.0 g 

Agua destilada •.....•. 550.0 ml 

Mezclar perfectamente la solución y guardarlas en frasco Ambar en 

refrigeración. Se utiliza para la aglutlnac16n de las colonias de E. 

coli. 

Solución 1 

Fucsina bAsica 

REACTIVO DE KINYOUN 

Soluci6n 

g Fenal concentrado •.. S ml 

Alcohol etllico al 95' ... 20 ml AgUcl destilada ••.. 100 ml 
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Disolver la f_ucsina y:·posterlormente aqreqar la Solución 2 

Solución 3 

Solución B 

Azul de metilenO'.~.: .•.•..•.• 0.3 '1 KOH o. 01 '1 

Alcohol et JI 1 i:o ~á 1 9 5\ • • • 30 ml Agua destilada ... 100 ml 

SOLUCION ASx 

Tr 1 s aas e • • • • • • • . . . • . • l .. 6 g 

EDTA !. 4 '1 

sos ................... 0.65 '1 

Hercapto etanol • . • • • . . O. 6 5 ml 

NaCL •••••••••••••••••• 2.0 9 

H,o ................... so.o ml 

CONTROL POSITIVO (para Rotavirus) 

Llsado SAll ........... 12 ml 

Hertlolate ............ 0.5 ml 

SOLUCION Blx 

Fenal 120 '1 

TE •• , •••• , ••••••••••• , •• 100 ml 

Preparación: 

Mezclar el !enol con el TE, agitar bien por 5 minutos, luego separar 

el fenal. 



SOLUCION Clx 

Agarosa ....•.. , •........ 0.5 g 

Agua .•••.••••••••••••••• 33 ml 

X llene Clanol .... , ... · ... 0.2·-m1. 

SOLUCION DlOx 

Tris base ... , .... _ .. , .. _ ... 7.2 g 

Glicina .................. 34.6 q 

llevar a 300 ml 

SOLUCION ElOx 

Etanol 287 ml 

Acido ac~tlco •••........•.. ml 

SOLUCION F lOOx 

AgNO,, 5.5 9 

Agua ....................... 30 ml 

SOLUCION Gl25x 

Formaldehido al 38\ 
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Al?ENDICE 3 

A N T I S U & R O S 

Antlsueros para E. coll (Bigaux) 

Antlsuero E-1: Antisuero polivalente de E. coli grupo A {serogrupos 

Olll:K58, 055:K59, )26:K60, Ol27:K63). 

Antisuero E-2: Antisuero polivalente de E. coll grupo B (Serogrupos 

086:K61, 0112:K66, Ol28:K67, J119:K69, Ol25:K70, Ol26:K71 y Ol24:K72). 

Antisuero E-3: Antisuero polivalente de E. coli grupo e (Serogrupos 

Ol8:K77, 020:K61, 020:K84, 028:K73 y 044:K74). 

Antlsueros para Shlgella (Sigaux} 

Antlsuero Sh-1: 

Antisuero polivalente de Shigella dysenteriae (grupo AJ. 

Antlsuero Sh-2: 

Antlsuero polivalente de Shigella flexneri (grupo B}. 

Antisuero Sh-3: 

Antlsuero polivalente de Shigella boydii {grupo C}, 

Antisuero Sh-4: 

Antisuero polivalente de Shigella sonnei {grupo O}. 



Antlsueros para Salmonella {Bigaux) 

Anti suero S-1: 

72 

Antisuero polivalente de Salmonella de los grupos A hasta el I mas Vi. 

Anti suero s-2: 

Antisuero polivalente de Salmonella de ljs grupos A hasta el E mas Vi. 

Antlsuero s-3: 

Antisuero de Salmonella grupo A. 

Antlsuero S-4: 

Antlsuero de Salmonella grupo B. 

Antlsuero S-5: 

Antisuero de Salmonella grupo C1. 

Antisuero S-6: 

Antlsuero de Salmonella grupo C2 • 

Antisuero S-7: 

Anti~uero de Salmonella grupo o. 

Ant !suero S-8: 

Antlsuer~ de Salmonella grupo E. 

Antisuero S-9: 

Antisuero de Salmonella grupo F. 
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Antlsuero S-10: 

Antlsuero de Salmonella grupo G. 

Antlsuero S-11: 

Antlsuero de Salmonella grupo H. 

Antlsuet:o S-12: 

Antlsuero de Salmonella grupo I. 
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