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CAPITULO I, 

I N T R o p u e e I o N 



Las infeccionas díarréicas son causa.das por un gran 

namero de microorganismos, Aún a finos de los sesentas, la 

etiologfa de la mayoría de Cilsos de diarrea era obscura, 

excepto en casos epid6micos o brotes localizados. En s61o -

del 10 al 201 de los casos csporádicos se podfa ~islar la -

bacteria enteropat6gena (Salmonella, ?higella o ~-.Sl~~...E_ichi~ 

Coli cnteropat6qena). El resto eran consideradas no especí

fica~ o virales como falta de una etiología más precisa. E.§. 

ta situaci6n ha cambiado drásticamente can el reconocimien

to del rota virus, la Escherichia Coli crntcrotoxi9énica y 

otras bacterias que recientemente han sido implicadas como 

pat6genas (Campylobactcr fetus, Vibd~ parahemolftico). Hoy 

en dfa los laboratorios equipados piira identificar todo el 

grupo de bacterias cnteropat6gcmas conocidas, pueden hacer 

un diagn6stico etiol6gico en un 60 a 80% de los casos. O~ ~ 

viamente, existe todavía un pequeño grupo pero significa ti ... 

va de casos indeterminados. 

Las infecciones diarréicas pueden ser causadas por -

bacterias, virus, y protozoarios. Rotuvirus, es la mayor 

causa de diarrea!.i severas en niños de edades entre 6 me.ses 

a 2 años en áreas tropicales y no tropicales de• todo el mu!!_ 

do. Los pnrv0vitus, son roconociüos como causa primaria de 

epidemias localizadas de diarre(1s cu todas las edades. Ent_e 

mocba histolytica y GiarUia lamblia, son los protozoarios -

m~s comunes en producir un cuadro ~iarr6.ico severo; otros -

par~sitos mayores no son responsables de este síndrome. 

El agente etiológico causante de una diarrea infcf -

ciosa, puede sugerirse por div1::irsos factores, corno lo son, 

edad, ingestiones recientes de ciertos tipos de alimentos, 

agua, viajes, etc. El trabajo de laborotorio clínico, es 

aquí muy importante para una 6pt.imu identificación del agcn 

te causante. 



El laboratorio no puede buscar ci€garnente, a todas -

las bacterias posibles patógenas en el excremento, la tarea 
del laboratorio cHnico de microbiología, en el diagn6stico 
de una diarrea bacteriana, es el de aislar e identificar e!! 
tre toda la microflora fecal, aquellas bacterias mayormente 

implicadas como agentes causantes de la diarrea. 

Se ha comprobado, que bacterias que son reconocidas 

corno altamente pat6genas (Salmonella, Shigella), y otras de 

patogenicidad menor (~ylobacter f etus) , tienen una mayor 
incidencia en niños lactantes, ocasionando una alta taza de 

mortalidad, debido a la patogenicidad de las bacterias, su
mada a la corta edad del paciente. 

El prop6sito de este estudio es, detectar la prev~ -
lencia de Campylobacter ~, y su relaci6n con los g~n~ -
ros Salmonella y Shigelln, con el fin de establecer el PQ -
der pat6geno de esta bacteria, ya que en estudios ~nteriQ -
res realizadós en heces de adultos, se encontró asociación 
de Campylobacter fetus, con estos g~neros de bacterias am -
pliamente reconocidas como patógenas. 



C/IPITUI.O II, 

G E N E R A L I D A D E S 
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Las heces fecales de un adulto normal contienen de -

1012 a 1013 bacterias viables por gramo. La mayoría de es

tas bacterias se encuentran en el colon. En el intestino 

delgado, los flu!dos contienen de 10 2 u 10 3 bacterias por -

ml., y en el !lean terminal, la cuenta no 1;..•xcede de 10 7 ba~ 
terias por ml. La flora bacteriana del tracto gastrointcst! 

nal, se establece a las pocas semanas de nacimiento, y, ex

cepto por intromisiones de bacterias pat6genas o antibi6ti

cos, permanece estable de por vida. 

Las bacterias predominantes en ~aterías fecales, son 
bacilos anaer6bicos no esporulados, pero tambi~n bacterias 

gram{-) anaer6bicas facultativas, tales como Escherichia 

f.21.! y otros miembros de la familia Enterobacteriaceae e~ -

t~n normalmente presentes. 

El daño diarréico agudo varía de ligero a severo, y 

(con algunas excepciones), el cuadro cl!nico no es de ~ucha 

ayuda en la identificación del agente etiológico, Todos ti~ 

nen en comdn el paso de excremento líquido en grandes vold

menes anormales o con una.frecuencia creciente. Existen ta~ 

bién cuadros de portadores asintom~ticos, descritos para tg 
das las bacterias enteropat6genas. Dependiendo del microor

ganismo puede ésto ser segu.ido de recuperación del daño clf 

nico. 

El cuadro clínico es dependiente de la patogenia y ~ 

fisiopatolog!a de la infección, evacuaciones diarr~icas vo

luminosas, en las que no existe sangre o leucocitos, y aso

ciada sólo con signos de deshidratación y sin fiebre signi

ficativa, sugiere una infección no invasiva del intestino -

delgado por un organismo enterotoxigénico. En contraste, 

evacuaciones diarr~icas frecuentes en voldmenes pequeños, -

conteniendo células de pus, de sangre, asociadas con dolor 

abdominal, fiebre y con deshidrataci6n ligera, sugieren una 



infecci6n del intestino grueso por un organismo invasivo. 

Afortunadamente un tratamiento cl!nico inmediato no 

es fuertemente dependiente al diagnóstico ctiol6gico. El 

reemplazamiento de líquidos y electrolitos, venosa u ora!_ -

mente, corregirá la deshidrataci6n. La terapiu antimicrobi~ 

na, es indicada s6lo cuundo se ha aislado alguna bacteria, 

o se ·sospecha altamente de alguna, como en el c6lera o una 

Shigelosis severa. De cualesquier forma, el diagn6stico 

etiol6gico, es importante, para el tratamiento clfnico, 

principalmente guiando el uso de agentes antimicrobianos. 

PA1'0GENIA y FISIOPl\TOLOGII\: Las bacterias causan s.rn 

copes diarr~icos por dos mecanismos predominantes: {I) La -

producci6n de enterotoxinas o (II) Jnvasi6n de la mucosa i~ 

testinal. Estos 2 mecanismos usualmente se presentan uno u 

otro, aunque pueden presentarse mutuamente donde uno de los 

mecanismos predomina. 

En las enfermedades diarréicas causadas por Staphylo 

~ ~ y ~ ~, una enterotoxina, producida 

por el microorganismo creciendo en alimentos es ingerida, -

en todos los otros casos, la bacteria enteropat6gena debe -

ser ingerida, pasar a través del ambiente ~cido del cst6ma~ 

go, y después colonizar o invadir el intestino grueso o el 

delgado antes de que la enfermedad se manifieste. El tamaño 

del in6culo varía tremendamente, y s6lo puede ser estimado 

en experimentos utilizando voluntarios. Es conocido que ha~ 

ta 10 organismos de Shigclla pueden causar una enfermedad, 

mientras que son necesarias 10 6 y 1010 organismos, respcct_! 

vamente, de ~ ~ y Escherichia coli cnterotoxig6 

~ para causar una enfermedad. La barrera ácida del estó

mago es indudablemente de mayor importancia en todos estos 

casos. 



7 
BACTERIAS PRODUCTORAS DE TOXINAS; 

Vibrio cholerae o Grupo I. Es uno de los pat6genos -

entéricos que tiene el potencial de producir enfermedad en

démica, y es pues, de importancia para salud pdblica. Sin -

embargo, puede también producir casos espor.1dicos de end~ -

mias. 

Aunque la cólera es la enfermedad diarréica mtis sev!: 

ra, sólo un pequeño porcentaje (1 a 10%) de personas infec

tadas con el organismo desarrollan el síndrome clínico. En 

su fonna más severa, la enfermedad empieza con vómitos y 
diarrea. 

En doce horas, el paciente puede.chocarse y hasta m2 

rir si no se da tratamiento, la mortalidad puede ser de un 

50 a un 70%. Paradójicamente, las heces no son de caract~ -

ristica fecales sino que son de color blanquecino 

En áreas end6micas, la enfermedad ocurre con mayor -

frecuencia en niños, aunque puede ocurrir a cualquier edad. 

Se ha visto mayor frecuencia en hombres adultos, y se limi
ta a los hombres. Se ha comprobado que el agua contaminada 

es el vehículo rn~s importante, aunque tarnbi~n lo pueden ser 

los mariscos. 

Se debe de hacer cultivo cuando se presente un p~ 

ciente con diarrea de color blanco, al regresar de un área 

end!funica. 

Aunque las heces de pacientes con c6iera 1 tienen una 

gran cantidad de Vibrio ~ que crecer~n profusamente 

en cultivos primarios, las pcrson~s con diarreas menos sev~ 
·ras· tienen menos organismos en las heces, y estas muest;¡;as 

deben de ser enriquecidas antes de cultivarse. 



El enriquecimiento se puede hacer inoculando agua al 
calina péptica (1. 5% peptona- O. 5% NaCl, ajustando a un pU 

de 9.0 antes de esterilizar en el autoclave), incubarlo con 

las heces por 6-12 horas a 35'C, y haciendo un subcultivo -
del agua alcalina péptica a un agar de Sales de Tiosulfato 
Citrato Biliar (TCBC). 

Este agar es el medio óptimo para reconocer Vibrio -
cholerae. Después de una incubación por 18 hrs. a 35ºC, se 

examinan los medios de agar que fueron inoculados. Las co12 

nias de~~ son omarillas, grandes y aplanadas! 
Hay poca proliferación de la flora fecal en este medio, aun 

que los enterococos pueden formar colonias chicas y amar~ ~ 

llas, y Klebsiella o Enterobacter pueden formar colonias 
opacas, de color amarillo subido y de regular tamaño. Sin -

embargo, se puede diferenciar f4cilmente a estos organismos 
del Vibrio cholerae. 

Las colonias típicas del Vibrio cholerae, deben de -

ser subcultivadas del ogar de TCBS a un agar nutriente an -

tes de practicar una prueba de aglutinación. Se prueba el -
antisuero del grupo, y el anti-Inaba y anti-Ogawa. El Y!__: 

brio ~del Grupo I, deberá aglutinarse con el suero 

del grupo y en un antisuero espec!fico. La aglutinación pu~ 
de hacerse con las colonias tomadas directamente del ag~r, 
pero puede darnos falsos positivos, por el aspecto granular 
de la colonia y dará una prueba oxidasa negativa. 

Las pruebas de confirmación incluyen el Test de hilo 
en el cual se emulsifica la colonia en un 0.5% de Qesoxico

lato s6dico, y se levanta con una aguja la emulsificaci6ni 

se formará un "hilo" desde la emulsificaci6n a la aguja. E_!! 
ta reacci6n no es específica para Vibrios. En áreas endémi
cas, las colonias típicas, que son oxidasa positiva; lisina 

y ornitina-descarboxilasa positivas: y arginina dehideroxi-



lasa negativas, además que son inhibidas por el agente Y!.__ 

~ - estático 0/129' y que aglutinan el antisuero grupo o, 
pueden ser consideradas Vibrio 9holerae. Sin embargo, la 

combinaci6n de una colonia típica en agar TCBS, y una reac
ción tipica de aglutinación, constituye una reacción de pr~ 
sunci6n. En áreas no endémicas, se deber~ de hacer estudios 
bioquirnicos. 

Casi todas las cepas son susceptibles a Tetraciclina, 

la droga de elección para el tratan1iento, asi que no se in

dican pruebas de susceptibilidad. 

Se puede probar el suero del din 10º, al dia 14º de 

la enfermedad, buscando anticuerpos aglutinógenos o vibrió

sidos. Si se obtienen resultados de más de cuatro veces el 

normal, se puede hacer el diagnóstico. El diagnóstico sero
lógico deberá de hacerse en un laboratorio, 

Vibrio ~no O Grupo I, antes llamado~ -
no cholerae o ~ !lQ aglutin6qenos. Estos organismos 
pueden producir una enfermedad similar a el cólera, Existen 
en medios acuáticos y son muy comunes en el mundo animal. ~ 

No aglutinan el antisuero cholerae, y son clasificados por 

serotipo 39. 

Escherichia coli. Puede causar enfermedades diarrál 

cas por los mecanismos ya mencionados. Las cepas enterotox! 
gánicas producen dos tipos de enterotoxinas, una termolábil 

parecida a la colárica, y una termoestable. Una cepa puede 
producir una o ambas enterotoxinas. El material gen~tico 

que controla la producci6n de la toxina, puede ser transfe

rido de una cepa a otra. Estas cepas pueden producir cuadros 

·el'!nicos similares a el cólera aunque la diarrea puede ser 

más leve. 
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Te6ricamente, cualquier cepa de Escher.ichiC!. coli pu~ 

de ser enterotoxig~nica, pero s6lo pocas son realmente ent~ 

roxigénicas, 

La Escherichia coli también puede ser invasiva y pr2 

ducir un cuadro cl!nico similar a la Shigelosis. Estas e~ -

pas también est~n limitadas a unos pocos serotipos, y no 

puedan ser reproducidos excepto por demostraci6n de sus pr2 
piedades invasivas en el ojo del cuyo (prueba de Serény) 

Algunos serotipos de Escherichia coli están asoci~ -
dos a diarreas observadas en guarderías, y estas diarreas -

algunas veces eran fatales. Algunos de los gérmenes aisl~ -

dos también producían enfermedad en los voluntarios. Subse
cuentemente, aproximadamente 16 serotipos fueron reconoci -

dos como enteropatog~nicos (ECEP) , a pesar de que nunca se 

identificaron específicamente. Cuando fueron identificados 

en los afias 60's, también se estudiaron cepas de ECEP, par 
su habilidad de producci6n de enterotoxinas termoestables y 

termolábiles, y no presentaban toxigcnicidad. Sin embargo, 

estudios con voluntarios han demostrado, que estas cepas 

son diarrogénicas y la enfermedad que producen era similar 

a la enfermedad mediada por una enterotoxina. 

Ahora hay evidencia que las cepas epidémicas de 
ECEP, son enterotoxig~nicas debido a toxinas no descritas, 

que son cualitativamente distintas de las toxinas tcrmolábl 

les y terrnoestables. Sin embargo, hay poca evidencia para -
decir que las cepas de ECEP son la causa de casos esporádi

cos de diarrea. 

Las cepas de Escherichia E_9li enterotoxig6nicas p.ro

ducen diarreas en niños pequeños, pero son raramente la ca~ 

aa de casos esporádicos. Son la causa principal de la di~ -

rrea del turista. 
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La Escherichia ~lj representa parte de la flora in~ 

testinal normal en la persona sintomática. No hay diferen ~ 
cias morfo16gicas entre las cepas causantes de diarrea, y ~ 

las de la flora normal, as! que la enterotoxigenicidad deb~ 
rá de ser demostrada para identificar las cepas diarréicas. 

La producci6n del enterotoxina termolábil, puede ser 
demostrada por una cuantificación inmune-absorbente enzimá
tica o en cultivo de tejido. 

La conf irmaci6n ae invasividad requiere inocu~aci6n 
del saco conjuntival de cuyos, 

Hay ciertos casos en los cuales se deberán de aislar 
las cepas como son: 

I). Si ocurre uno o varios casos en las gu~rderfas, 

II). cuando el turista regresa a su pafs natal. 

En cualquier caso, se deber~n de resembrar lO col~ ~ 
nias y determinar invasiyidad, enterotoxigenicidad y serotl 
pos. 

En casos espor~dicos de diarrea, no es necesario re~ 

currir a ~ato. 

Sthaphylococcus ~· Puede producir diarrea aguda 
por la producción de enterotoxinas, o la invasión de mucosa 
intestinal. El Sthaphylococcus ~, que prolifera en las 
comidas enlatadas o productos lácteos, producen enterotoxi
nas termoestables que al ser ingeridas producen vómitos y -
diarrea. El período de incubación es de 2 a 6 horas, desputs 

·:¡¡e .. la ingesta de la. comida contaminada y se autolimita en ~ 

12 ~ 18 horas. 
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Esta forma de intoxicación alimenticia es una de las 

más comunes, como la producida por Clostridium perfrigens, 

y ocurre en varias personas a la vez. 

El Sthaphylococcus, puede causar enterocolitis pseu
domembranosa asociada con antibióticos. Aunque esta entidad 
fue reportada frecuentemente en los años cincuentas, adn no 

se reconocía el papel del Clostridium difficile y no se 
practicaban cultivos. 

Sólo se deberá de determinar y aislar el Sthaphylo -
~ cuando hay varios casos. En ese caso, los materiales 
más importantes para cultivar son: Las comidas y las lesio~ 

nes de las personas que hayan manejado la comida. El culti
vo de las heces no es recomendable para hacer el diagnósti
co. 

~ parahemol!tico. Es una bacteria marina que 
produce diarrea liquida, dolor abdominal, y a veces n~useas 
15-24 horas después de la ingesta de mariscos. Los síntomas 
duran de varias horas hasta 10 d!as, pero se autolimitan g~ 
neralmente en 3 d!as. 

El 96\ de los pacientes son Kanagawa positivos, o 

sea que producen una hemolisina detectable en agar sangre -
con un alto contenido de sal (Wagafsuma agar). Menos del l\ 
aislado en los mariscos son Kanagawa positivos. 

El ~ parahemol!tico es una bacteria halof!lica 
hallada en aguas costeras, Su distribución está restringida 
por la temperatura del agua y salinidad. Se detiene el cre

cimiento en salinidad mayor de 15 a 20\ y a una temperatura 
= lSºC. Colwell ha demostrado que se encuentra en el sed! -
mento del agua en el invierno. La bacteria utiliza un exud~ 
do del planctón, y se libera al agua. El Vibrio parahemol1-
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tico se encuentra en muchos mariscos como: Camarón, al.ro~ 

jas, pulpo y otros. Los pacientes con Vibrio Earahemolítico 

tienen antecedentes de ingesta de mariscos. 

Puesto que la infecci6n de Vibrio parahemol!tico 

siempre est~ asociada a la ingesta üe mariscos, no se reco

mienda el cultivo rutinario. Si no se puede cultivar el es

pecimen despu~s de 8 horas de su recolecci6n, se debe usar 

el medio de Cary-Blair para su conservaci6n. Se pueden P2 -

ner especímenes frescos en agua péptica alcalina por B hrs. 

para enriquecimiento de ~stos. 

Aunque el Vibrio parahemolítico crece en algunos me

dios, se recomienda la inoculaci6n en agar de manitol y 

TCBS, puesto que es selectivo para Vibrio. 

Es importante recordar que hay variaciones en cuanto 

al agar de TCBS. Después de 24 horas de incubaci6n a 35°C -

el Vibrio parahemol1tico forma colonias de 3 a 5 mm de diá

metro con centros verdosos. Las pruebas preliminares de es

tas colonias, incluyen tinci6n de Gram, reacci6n de oxidasa 

y motilidad. 

La mayor1a de las cepas del Vibrio parahemol1tico 

producen betalactamasa, pero son susceptibles a Tetracicli

na, Cloranfenicol, Estreptomicina, Kanamicina, Polimixin~ B 

Novobiocina y Oleandomicina. Se puede utilizar la Tetraci -

clina para el tratamiento de casos severos aunque las prue

bas de susceptibilidad no son necesarias normalmente, se 

puede usar el método de difusi6n si se agrega de 2-3% de 

NaCl al agar de Mueller-Hinton. Esta modificaci6n no altera 

los diámetros de la zona de inhibici6n de Tetraciclina y 

Cloranfenicol, pero si disminuye la actividad de la Gentami 

cina. 
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Bacillus ~· Existen dos síndromes clínicos aso

ciados con la intoxicaci6n alimentaria del Bacillus ~ 

Diarrea o v6mito. Está involucrada una enterotoxina distin

ta en cada caso. La forma más coman es la diarréica con un 

periodo de incubaci6n más largo (5-24 hrs), y se caracteri

za por síntomas gastrointestinales parececidos al del Clos

tr idium perfringens. La forma hem6tica tiene un periodo de 

incubaci6n de 1-6 horas y se caracteriza por síntomas ga~ -

trointestinales como en la intoxicaci6n alimentaria por 

Sthaphylocaccus. El diagnóstico puede confirmarse por aisl~ 

miento de 10 5 organismos por gramo de alimento. Puesto 

que el Bacillus cereus, puede aislarse en las heces de per

sonas sanas, ésto no es suficiente para diagnosticar la in

fección. 

El ~~es un bacilo aeróbico, esporul~ -

do, Gram positivo. Ha sido reconocido como causa importante 

de casos de gastroenteritis. Se ha obsnrvado en arroz mal -

cocido o crudo. Las esporas resisten la cocci6n. 

Es raro el diagn6stico de Bacillus ~ en el lab9 

ratorio y sólo se intenta cuando se presentan varios casos. 

Puesto que los síntomas son leves y autolimitables -

no es necesario administrar antibióticos, 

Clostridium perfrigens. Clostridium perfringens !.!.P.9. 

~ es el responsable del 15% de las enfermedades alimenti 

cias, raramente se observan el tipo f o el tipo C, 

Principalmente se ve involucrado el intestino delga

do en la enfermedad causada por el tipo A. El per!odo de iE 

cubaci6n varia de 12 a 24 horas, La diarrea es el síntoma ~ 

principal. No se observan fiebre ni vómitos y la enfermedad 

puede dejar secuelas. Se establece el diagn6stico por culti 



va anaer6bico del alimento involucrado. A veces se puede 

aislar ~l organismo de las heces <lel paciente. 
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El Clostridium perfringes es anaer6bico y Gram posi

tivo, presente en heces humanas y de animales. La carne cr~ 

da se contamina con pocos organismos del tracto gastrointe~ 

tinal al procesarla. La cocci6n insuficiente no mata los º! 
ganismos y estos se multiplican cuando se dejan en reposo. 

No requiere terapia con antibióticos puesto que 
autolimitable. 

Pat6genos Misceláneos. Probablemente haya otras bac

terias que no han sido descritas como agentes causales de ~ 

diarreas agudas. Estas son Klebsiella, sp., Enterobacter ~. 

~, Pseudomonas sp., Pleisiomonas sp., pero es difícil d~ -

mostrarlo. 

Algunos laboratorios si han reportado cultivos de 

Pseudomonas y Pleisiomonas en pacientes inmunosuprimidos. 

Recientemente se han aislado Aeramonas hidr6f ila en 

varios niños con diarrea, este organismo crece en medios de 

agar ent~rico y forma colonias chicas, convexas, de uno a -
dos mm de di~metro, lactosa negativas. Las colonias lactosa 

positivas pueden semejarse a Escherichia coli,pero se di~ -

tingue mediante la prueba de la oxidasa ~ es positi

va). En el agar de Teas, Aeromonas forma colonias chicas, ~ 

amarillas. Se diferencia de los Vibrios por reacciones de -

descarboxilasa, tolerancia salina y aglutinaci6n. 
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BACTERIAS INVASORAS: 

Yersinia enterocolítica. La forma m~s comdn de infe~ 

ción clínica con Yersinia enterocol!tica en humanos es la -

gastroenteritis aguda con dolor abdominal y diarrea sangui

nolienta. 

Otras formas clínicas pueden ser: Sindrome de pseudo 

apendicitis, linfadenitis mesent6rica o ileítis terminal; -

(2) septicemia; (3) meningitis; e, (4) infección del tracto 

urinario. Las secuelas incluyen artritis, eritrema nudoso y 

síndrome de Reiter. No ocurren casos asintom~ticos. 

Los mecanismos patog~nicos de ~ enterocol!ti

E.§!. no se comprenden, exist_en tres posj bles factores de vir!:!_ 

lencia, incluyendo c6lulas LE y que producen enterotoxinas 

termoestables. La puerta de entrada es gastrointestinal. 

Las especies sometidas para cultivo de Yersinias, d~ 

ben ser refrigeradas de 7 a 10 días y cultivadas, puesto 

que el organismo prolifera de 4 o 5°C. 

La captaci6n inicial requiere inoculación en duplic~ 

do de agar Me Conkey y agar Salmonella- Sh.igella, seguidas 

de incubación de 35 y 25°C por 48 horas. 

Se puede aislar Yersinia enterocol!tica en casos ag~ 

dos. Pero sin embargo no se sabe si son clínicamente signi~ 

ficativos. Algunos son pat6genos pero de otros no se sabe, 

Recientemente, se han desarrollado tres medios atiles para 

aislar Yersinia enterocolítica: agar de Pectina, agar de c2 

lobiosa, y agar Arginina-Lisina. Estos medios han resultado 

atiles en las pruebas. 

La Yersinia enterocolftica es un cocobacilo grande -

Gram negativo. Las colonias son de 1-2 nun de di~metro y de 
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color rosado ténue en agar Me Conkey después de 24 horas, -

No todas las Yersinias crecen en agar de Salmonella-Shig~ -
lla. Se inoculan un TSI, urea, para identificar las colQ 

nias típicas. Se deben hacer identificaciones confirmativas 

con m~todos convencionales. 

Las cepas típicas de Yersinia enterocol!tica deber~n 

de distinguirse de otras especies como Yersinia intermedia, 

que es Ramnosa, Meloblosa y Sacarosa positivas; la segunda 

especie es Yersinia ~ senii:,, gue Ramnosa y Sacarosa 

positiva, pero Rafinosa y Melobiosa negativa. 

Existen 51 antígenos O' (somáticos), y 19 antfgenos -

flagelares de Ycrsinia enterocol!tica. 

Yersinia enterocol!tica es susceptible a Kanamicina, 

Gentarnicina, Cloranfenicol, '11etraciclinas, Estreptomicina y 

Trimetrpin-Sulfametoxasol; y resistente a la Cefalospo•ina. 
Es atil la terapia con antibi6ticos en casos crónicos, 

Campylobacter ~ La Campylobacteriosis ha sido -

reconocida como una enfermed~d del 9anado y aves por muchos 

años y como patógeno humano desde 1947. La enfermedad se c~ 

racteriza por dolor abdominal, cefalea, fiebre y diarrea, ~ 

con o sin sangre, que dura de una a tres semanas. Esta in ~ 

fecci6n se observa en personas de todas las edades. Puede ~ 

causar inflamación intestinal. 

La experiencia sugiere que Campylobacter fetus ~ 

pecie jejuni puede ser aislado de las heces de los pacie~ -
tes con diarrea tan frecuentemente como Salmonella y Shige

lla. Blaser y colaboradores han sugerido que el cultivo en 
caldo de Tioglicolato con 0.16% y Vancomicina (10 mg/l), 

Trimetropim (5 mg/l,), Polimixina B (2500 U./l,), Anfoteri

cina B (2 mg/l,), aumenta el nGmero de Campylobacter ~ 
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Campylobacter fetus subespecie jejuni es un microue

rofHico y crece en una atm6sfera sin más de 6 % de 02. Aun

que este medio puede ser logrado con Gas Pak sin cataliz~ -

dar de Paladio, esto puede ser una pr~ctica peligrosa. 

Las colonias de Campylobacter fetus pueden variar en 

cuanto tamaño. Las colonias pueden ser de color gris~ceo o 

rosadas. Es inerte en carbohidratos y reduce nitratos a ni
tritos. 

No es necesario el antibiograma porgue la enfermedad 
es autolimitable y no requiere de tratamiento. En casos re

currentes, se indica Britromicina. La susceptibilida4 det -

organismo puede ser tratada con agar diluido o microdil~ 
ci6n. Hasta el 8% de los aislados son resistentes a Eritro

micina y Tetraciclinas. Sin embargo, la concentracH5n de e~ 

tas drogas en el c6lon son mayores. 

Shigella. Aungue la producción de toxinas se ha d~ -
mostrado en Shigella disenteriae, Shigella flexneri, Shige~ 

lla sonnei, el factor de virulencia más importante es la h~ 
bilidad del organismo para penetrar y multiplicarse en la -
mucosa del c6lon. La diarrea, quQ ocurre después de un p~ -

r!odo de incubaci6n de 1-3 días, se caracteriza por heces -

verdosas con moco, células inflamatorias y ocasiona¡mente, 
sangre. Se acompaña de fiebre, dolor abdominal, y poco v6mi 
to. Todas las Shigella poseen ant!genos O, y algunos poseen 

ant!genos K. Aguellas cepas que poseen el antígeno K apare

cen como colonias lisas al crecer en agar. 

Utilizando el antígeno O, las Shigellas se dividen -

en 4 grupos que son el A, B, C y D, gue corresponden a 

Shigella disenteriae, Shigella flexneri, Shigella boydii y 

Shigella ~ respectivamente. Cada grupo mayor o espacie 

est~ también subdividida en tipos bas~ndose en el antígeno 
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o. 

En adultos sanos puede ocurrir la curación espontánea 
de 2-7 días. En los individuos muy jóvenes o muy viejos as! 
como en los mal nutridos, la enfermedad es más duradera, y 

la mortalidad debida a la deshidrataci6n y desequilibrio 
electrol!tico es mayor. La muerte es rn~s coman que ocurra en 
la poblaci6n pediátrica y cuando Shigella disenteriae es el 
organismo causante. 

La diseminación de Shigella es de hombre a hombre, y 

los reservorios son portadores que arrojan los organismos -

en sus heces fecales. A partir de estos portadores la Shige 
lla puede ser diseminada por moscas, dedos, comida, o heces 
fecales. 

El 75% de los casos son causados por Shigella sonnei 
siguiendo la Shigella flexneri en un 16% de los casos, 

El mejor especirnen para el diagnóstico de Shige112 -
sis es la torna rectal directa o bien la torna de una ~lcera 
hecha por un examen sigmoidosc6pico. Las heces fecales tam

bién pueden ser utilizadas, pero debido a la sensibilidad -
de la Shigella para los ácidos contenidos en los materiales 
fecales, el intervalo de tiempo entre la colección del esp~ 
círnen y la inoculación del medio es importante. Los especí
menes que no pudiesen ser cultivados inmediatamente, deben 
de ponerse en un medio de transporte o preparaciones buffer 

de glicerol. 

Es tema de controversia el uso de antibióticos, pero 
est~n indicados en casos de disentería. Se deberá de hacer 

antibiograrna, o se puede dar Ampicilina o Trimetoprim-Sulf~ 
metoxasole. 
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Salmonella. En contraste con el género Shigella, el 
g~nero Salmonella est& compuesto de un grupo de organismos 

m~s diverso y complejo. Infectan diferentes especies de ani 
males adem~s del hombre y son caP.aces de invadir tejido ex

traintestinal, causando fiebres ent~ricas siendo la m~s se
vera de estas la fiebre Tifoidea. 

La Salmonella penetra el epitelio del ileon terminal, 
y migra hacia la l~mina propia. Ahi puede producir toxinas 
involucradas en enfermedad diarréica. La Salmonella puede -

producir tres coiciones patol6gicas: (1) una gastroenteri -
tia autolimitada, (2) fiebre entérica, (3) septicemia. 

La gastroenteritis se caracteriza por fiebre, di~ 

rrea y dolor abdominal que inicia de 1-3 días después de la 
ingesta de alimento contaminado, pero es autolimitada. 

Deberán de hacerse m~todos de enriquecimiento para -
las Salmonellas. Se usa el agar Ent~rico para aislarla. El 
agar de Sulfito de Bismuto es altamente selectivo para Sal
monella. 

Los antígenos O y ll son los mlis utilizados para tipi 
ficar la Salmonella. Los antígenos son similares a aquellos 
de otras enterobacterias, pero los antígenos H de la Salmo
nella son dinsicos. Esto es, que los ant!genos ll pueden 
existir en una de dos fases mayores, la fase 1 o fase espe~ 

c!fica, y la fase 2 o fase no especifica. 
1 

Los ant!genos de la fase l compartidos por unos P2 -
cos organismos, y s6lo reaccionan con antisueros hom6logos 1 

mientras que los antígenos de la fase dos, son compartidos 
por muchos organismos y pueden dar reacciones cruzadas con 

organismos heter6logos. 
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Las Salmonellas son agrupadas en grupos mayores b~ -

s4ndose en los ant!genos O comunes. 

El antígeno capsular juega un papel menor en la cla

sificación sero16gica de Salmonella, pero puede tener una -

importante significancia patol6gica, El antígeno Vi de vir~ 
lencia de la Salmonella ~. puede tener un papel en la -

prevención de la destrucción intracelular del organismo. 

La administración de antibióticos no acorta el curso 

de la enfermedad diarr~ica, y puede prolongar el estado de 
portador. En estos casos el Cloranfenicol es la droga de 

elecci6n (Ampicilina es alternativa) , pero deberá de hacer
se antibiograrna. 



CAPITULO III, 

MATERIAL Y METOOOS 
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MATERIAL 'i ME'fODOS 

Para llevar a cabo este estudio, se analizaron 60 

muestras, de heces diarréicas procedentes de lactantes i~ -

ternos en hospitales de la U.A.G., la edad de los pacientes 
fluctu~ de un mes a dos años. 

Las muestras fueron transportadas al laboratorio pa

ra proceder al estudio de las mismas. Se hizo un primo cul

tivo sembrando directamente en medios diferenciales y sele~ 

tivos, el medio diferencial utilizado fue el agar Me Conkey, 
y en los selectivos se utilizaron dos, uno de selectividad 

moderada que fue el agar Sa!monclla-Shigella, y otro de alta 
selectividad que fue el agar Tergitol-7, La muestra tam 
bién fue inoculada en un caldo ent~rico de enriquecimiento, 
el caldo Tetrationato1 este caldo se utilizó principalmente 
para el enriquecimiento de Salmonella, puesto que Shigella 
se aísla mejor a partir del primo cultivo de muestras fres
cas. Todas las siembras fueron hechas utilizanQo isopos es~ 

t~riles, incubándose despu~s a 37°C por 24 horas en un m~ -
dio de aerobiosis. 

El cultivo secundario se hizo a partir del caldo te

trationato incubado 24 horas ~ntes, y se sembró en dos m~ -
dios altamente selectivos que fueron: Agar Tergitol-7 y 

agar Verde Brillante, estos se incubaron al igual que el 
primo cultivo a 37ºC por 24 horas en atm6sfera de aerohi2 
sis, 

Para el aislamiento de Campylobacter ~ se inocu-
16 directamente de la muestra en el medio de Campybap 1 e1 -
que se incub6 a 42ºC por 48 noras en una atm6sfera 6ptima -

.1'~.ra microaerofHicos, ésto se logr6 utilizando el Campypak 
(generador de co2), 
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Para proseguir con la identificación, después de in

cubar durante 24 horas, las colonias sospechosas se transfi 

rieron a medios bioquímicos para diferenciación de especie 

y g~nero, los medios utilizados fueron: 

TSI, para observar su comportamiento ante glucosa y 

lactosa, as! como la produccidn de H2s. Se inocularon ta~ -

bién .urea de Christensen don.de se observó la hidrólisis de 

la urea, el medio de SIM, para observar motilidad, produ~ -

ción de indol, y producción de ri 2s. También se utilizó el -
medio caldo sacarosa para observar la fermcntaci6n de ~sta. 

Estas pruebas bioqu!micas se practicaron a colonias sosp~ -

chosas obtenidas en el primo cultivo y cultivo secundario. 

Los resultados obtenidos que indicuron bacterias de 

los géneros Salmonella o Shigclla, fueron comprobados utili 

zando serotipificaci6n con antisueros específicos para es -

tos géneros, y de esta manara se detectó el grupo. 

El medio de Campybap • se revisó a las 24 y 48 horas, 
haciándose frotis teñidos a 1 Gram de las coloni.:1s sospecho
sas, para observar la morfo1og!a característica del g~nero 

Campylobacter. Comprobada esta identificación se procedió a 

las pruebas bioqu!micas para la identificación de la esp~ -

cie. 

Las pruebas bioqu!micas utilizadas fueron: Ferme11ta

ci6n de sacarosa, reducci6~ dG nitratos, SIM, prueba de la 
catalasa. 

Además como un examen complementario se le practic6 

a cada una de las muestras <iinrréicas al llegar al labornt2 
ria un examen coproparasito sc6pico, bGsqueda de sangre ocu_! 

ta y basqueda de moco fecal . 



MEDIOS DE CULTIVO: 

I. MEDIOS DE ENRIQUECIMIENTO: 

A). CALDO BASE DE TETRATIONATO, 

II. MEDIOS DIFERENCIALES Y SELECTIVOS. 
A). AGAR Me CONKEY 

B). AGAR SALMONELLA- S!IIGELLA 
C), AGAR TERGI1'0L-7 
D). AGAR VERDE BRILLANTE. 

III. MEDIOS DE IDENTIFICACION. 
A). TSI 
B). SIM 

C). UREA DE CHRISTENSEN 

D). CALDO DE SACAROSA. 

MEDIOS DE ENRIQUECIMIENTO, 

CALDO BASE DE Tl\TRA~'IONATO: 

25 

El caldo base de Tetrationato es recomendado, como -

un medio de enriquecimiento, en el aislamiento de Salmone -

lla .!:XE)losa y otros miembros del g~nero Salmonella. 

Además se obtiene inhibici6n de muchas otras bact~ -
rias, gracias a las sales incorporadas y al iodo, 

MEDIOS DIFERENCIALES Y SELEC'rIVOS. 
AGAR Me CONKEY: 
Es una madificaci6n del medio descrito por Me Conkey 

en 1905. Es utilizado para la detecci6n de organismos coli
formes y también para aislar bacterias enteropat6genas. 

Las colonias de bacterias califormes, san de color -
rosa violáceo y pueden estar rodeadas de una zona de bilis 

precipitada. Esta reacci6n, es debfda a la acci6n de los 

ácidos producidos por la f ermentaci6n de lactosa sobre las 
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sales biliares y la absorci6n del rojo neutro. 

Los géneros de bacterias que no fermentan la lact~ -

sa, no alteran la apariencia del medio, ~sto lo hace un ex

celente sustrato para la detecci6n y aislamiento de todos -

los tipos de bacterias de disentería, tifoidea y paratifoi
dea, en muestras que contengan estos or9anismos. 

La inhibici6n del crecimiento de bacterias Gram posi 

tivas es debido a las sales biliares que existen en este m~ 
dio. 

AGAR SALMONELLA-SHIGELLA: 
El agar Salmonella-Shigella es un medio selectivo d! 

ferencial, utilizado para el aislamiento de bacilos cntero

pat6genos, especialmente para aquellos que pertenecen al g~ 

nero ~~ y Shigella. Este medio es esencialmente una 
modificación del agar Oesoxycalato-Citrato descrito por 

Leifson, excepto que este rncdio de Leifson produce una inh! 

bici6n de organismos Gram positivos y coliformes, principa!. 
mente por la adición de una mezcla de sales biliares. 

Las colonias formadas en el agar Salmonella-Shigella 

por bacterias no fermentadoras de lactosa, son incoloras. -

Las colonias formadas por bacterias coliformes muestran un 

color rosa o rojo. 

AGAR TERGITOL-7: 

Este medio fue descrito por Chapman, es utilizado c2 

mo un sustrato selectivo para organismos coliformes. 

El medio Tergitol-7 es altamente productivo para la 
detecci6n de organismos coliforrnes, se han obtenido hasta ~ 

un 30% más de organismos utilizando este medio en vez de 

otros medios selectivas. 
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Las colonias obtenidas en este medio, pertenecientes 

a bacterias coliformes tendrt1n un color verde amarillento -

dependiendo de la bacterias mientras que los organismos la.9_ 

tosa negativos nos formar~n colonias azules. 

AGAR VERDE BRILLANTE: 

Este es un medio altamente selectivo para el aisl~ -

miento de bacterias del g~nero Salmonella, excepto ~ 

lla !1Eh!, de otros bacilos contenidos en heces fecales u -
otros materiales. 

Este medio es una modificaci6n del medio de Kauff. 

mann, es.te medio de Kauffmann es utilizado exclusivamente -

para el aislamiento Salmonolla ~. o Salmonella ~ -

Eh!· 

Las colonias típicas de Salmonella aparecen en este 

medio con un color rojo. Las colonias de bacterias ferment~ 

doras de lactosa o sacarosa, aparecen con un color amarillo 

verdoso y rodeadas por una área amarilla verdosa en el m~ -

dio. 

En eate medio, se inhibe casi totalmente el creci 

miento de otras bacterias que no sean del g~ncro Salmonella 

aGn el g~nero Shigella tiene un raquítico crecimiento en e~ 

te medio altamente selectivo. 

MEDIOS DE IDENTIFICACION, 

AGAR TSI: 
El agar TSI fue disefiado por Hajna, para la diferen

ciaci6n de los bacilos ent~ricos Gram negativos, bas~ndose 

en su habilidad para utilizar dextrosa, lactosa y sacarosa, 

gsJ como su capacidad para liberar sulfuros. 

El medio de TSI debe de ser sembrado por la t~cnica 
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de picadura de estrías. 

La forrnaci6n de ~cido a partir de carbohidratos ser~ 

indicada por un cambio de color a amarillo del indicador 

que es el rojo de fenal. El que este medio contenga sacaro

sa permite la separación de g~nero ~ tal como Proteus 

vulgaris de las Salmonellas. Los organismos fermentadores -

de lactosa y/o sacarosa, como lo son coliforrnes, paracolon 

y Proteus producen un cambio a amarillo en la zona inclina

da del medio, lo que impide que se confundan con otras esp~ 

cies. 

Los miembros del género ~!.e_, que son, dextro~ 
sa positiva, lactosa negativa, todas causan un enrojecimien 

to de la zona inclinada del medio, y un cambio a amarillo -

en la base del agar. 

Típico es que Salmonella paratyphi. /!, no produce 

H2S1 pero otros tipos do Salmonella, tal como SalTI1onella ~ 

ratyphi !! (Salmonella schottm~l y otrus, producen un 

r~pido ennegrecimiento del medio, poro el bacilo disentéri

co no lo provoca. 

Las reacciones de fermcntaci6n, en tubos inclinados 

de a9ar TSI son indicados con un cambio de color rojo, a 

amarillo, en el medio, siendo el cambio en la parte del fo~ 

do (base) del agar, cuando se ha fermentado la glucosn con 

o sin producción de gas. 

La fermentación de lactosa y sacarosa se leer~ en la 

zona inclinada del agar. 

Además de estas reacciones de fermentaci6n, el agar 

TSI, indica si hay o no producci6n de sulfuro de hidrógeno, 

6sto se refleja con el ennegrecimiento del medio, 
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MEDIO DE SIM: 

Este medio es utilizado para determinar la produ~ 

ción de n2s, formación de indol, y motilidad de los bacilos 
ent6ricos. 

Este es un medio semis6lido, utilizado como medio de 
rutina para la identificaci6n en un cultivo de miembros de 
los grupos de Shigell~ y Salmonella, 

La motilidad en este medio de SIM, se manifiesta por 
el crecimiento difuso, o turbidez alejada de la línea de 

inoculación. La producción de 11 2s, está indicada por un 

ennegrecimiento del medio a lo largo de la línea de inocul~ 
ción o en el fondo del tubo. 

El alto contenido de tript6fano en el medio, lo hace 

ideal para la producci6n de indol. La determinación puede -

hacerse utilizando el reactivo de Erlich-Kovac's, o emplea~ 

do papel oxalatado dentro del tubo. La presencia de indo! -

estar~ indicada por un color rosa en el papel oxalatado, o 

por un color que va de rosa a rojo agregar al reactivo de -
Erlich-Kovac•s. 

Es importante hacer primero las lecturas de motill -
dad y formación de 11 2s, antes de la prueba de indo! cuando 

se utiliza el reactivo de Erlich-Kovac's. 

UREA AGAR BASE DE CHRISTENSEN: 
La urea agar base, es utilizada para la diterenci~ ~ 

ci6n de organismos, especialmente bacilos ent~ricos basánd2 

se en su actividad sobre la urea. 

Christensen ide6 el medio urea agar, en el cual in -
cluy6, peptona y dextrosa, y disminuy6 el contenido de b~ -
ffer. Este medio presentaba un crecimiento mayor de bacilos 
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ent~ricos Gram negativos, y permite la observación r~pida -

de la formaci6n de ureasa, la cual hidrolisa la urea. Esto 

es llevado a cabo por el g~nero Proteus y miembros del gru
po Klebsiella-Enterobacter-Serratia. 

Los miembros del género Prote!!!, atacan rápidamente 

la urea y despu~s de 2 a 4 horas de incubación, el color 
cambia debido a la producci6n de amoniaco que ha penetrado 

profundamente en el medio, haciendo que este tome un color 

rosado violeta en su totalidad, dependiendo de la especie -

va a ser la rapidez con que se hidrolice la urea. 

PRUEBA PARA FERMEm'ACION DE CARBOl!IDHATOS: 

Esta prueba es utilizada para detenninar la habil,! .

dad de un organismo, para fermentar un carbohidrato especí

fico incorporado en un medio basal produciendo ácido, o ác! 

do con gas visible. 

Los patrones de fermentaci6n, son generalmente caras_ 

terísticos de grupos específicos o especies de bacterias. 

La fermentaci6n es un proceso metab6lico anacr6bico, 

de 6xido-reducci6n, en el cual el sustrato orgánico, sirve 

como aceptar final de hidr6geno en vez de oxígeno. 

Las bacterias fermentadoras de carbohidratos, son 

normalmente anaerobios facultativos. No todos los monosacá

ridos son degradados por todos las especies de bacterias, ~ 

sus patrones de fermentaci6n son diferentes, lo cual ayuda 

a la diferenciaci6n de especies. 

INTERPRETACION DE RESULTADOS: 

Caldo rojo de fenal carbohidratado, 

Positivo: Acido a Pll de 6.B, color amarillo, produc-
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ci6n de gas variable. 

Negativo: No existe cambio de color en el medio. 



Cl\)'ITULO IV. 

R E S U L T A P O S 
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R E S U L T A D OS 

Las bacterias que se lograron aislar fueron: 

Bacteria No. de casos % en relación al 
positivos total de mues tras 

A)' Salmonella 6 10.00 

a)' Salmonella enteriti 

dis 5.00 
b). Salmonella ~ 

.E!!.!~ 3.34 

c) • Salmonella ~ 
.E!!.!~ l. 67 

B)' Shigella lS,00 
a), Shigella boydii 6,68 

b). Shigella flexneri 5.00 

c). Shigella sonclai 1,67 

d). Shigella disenteriae 1,67 

C) • CamEylobactcr 8,30 

a). Came~lobacter fe tus 8,30 

D)' Proteus 24 

a). Proteus mirabilis 15 25.00 

b). ~ vulgaris 9 15,00 

c). Proteus rnor.ganii 
(Morganella morganii) 5,00 

d). Proteus retegeri 

!Providencia rettgeri) 3,33 

Otros organismos encontrados fueron: Klebsiella ~ 

Citrobacter ~ bacterias fermentadoras lentas de lactosa, 
y "bacterias aromáticas, además de g6nero Escherichia que se 

encontró en el 100% de las muestras. Estas bacterias no fu~ 
ron identificadas en especies, por escapar ésto al prop6si-

ESTA TESIS N8 lflE 
SWI 8E LA BllUITECA 
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to de este trabajo. 

Adem~s como un estudio complementaría se practicó 

un examen coproparasitoscópico, donde fueron encontrados 
tipos diferentes de parásitos en un total de 5 casos, r~ 
presentando éstos el 8.3% de las muestras en total. 

Corno parte del examen complementario, se encontraron 
muestras con un alto porcentaje de leucocitos Polimorfo -

Nucleares, ésto corno causa de la invasión bacteriana as! 

mismo, se dieron 3 casos de muestras conteniendo un pareen~ 

taje medio y 7 casos con escaso porcentaje de Leucocitos Pe 
limorfo Nucleares, 

No. de Muestra 

9 

10 

Bacteria Aislada: 

Shigella boydii, Salmonella paratyphi B 1 -

Escherichia 1 colí. 

Salmonella enteritidis, Escherichia coli. 

Escherichia coli, Fermentadoras lentas de 

lactosa. 

Escherichia coli. 

Escherichia coli. 

Shigel.la flexneri 1 Escherichia coli. 

Klebsiella sp., Escherichia coli. 

Shigella boydii, Escherichia coli. 

Escherichia coli, 

Proteus vulgaris, Proteus mirabills 1 Esch~ 

richia coli. 



No. de Muestra 
11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

lB 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

Bacteria Aislada 35 
Protaus vulgaris, Escherichia coli. 

Proteus vulgaris, Escheríchia coli. 

Protcus mirabilis, _Escherichia coli. 

Proteus rnirabil í s, Escherichia coli. 

Proteus mirabilis, Proteus rettgari, Esch~ 

r ichia coli. 

Klebsiella sp., Escherichia coli. 

Shigella boydii, Escherichia colí' 

Klebsiella sp. 1 Escherichia coli. 

Escherichia coli, Fermentadoras lentas de 
lactosa. 

Klebsiella sp. 1 Escherichia coli. 

Proteus morganii, Proteus Mirabilis, Esch~ 
r ichia coli, 

Escherichia coli, Fermentadoras lentas de 
lactosa. 

Proteus morganii, Bacterias Aromáticas, E~ 
cherichia coli. 

Proteus mirabilis, Escherichia coli. 

Campylobacter fetus 1 shigella boydii, Pro
teus mirabilis, Klebsiella sp., Escheri 

chia coli. 

Proteus vulgaris, Escherichia coli 1 Saete" 
rias arom~ticas. 

Proteus mirabilis, Klebsiella sp. 1 Escher! 



No, de Muestra 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

36 

Bacteria Aislada 
chia coli. 

Klebsiella sp., Escherichia coli. 

Citrobacter sp., Escherichia coli. 

Klebsiella sp., Escherichia coli. 

Salmonella enteritidis, Escherichia coli. 

Shigella disentriae, Escherichia coli. 

Escherichia coli. 

Salmonella paratyphi A, Escherichia coli. 

Campylobacter fetus, Escherichia coli. 

Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Esch~ 
richia coli. 

Proteus rettgeri, I"ermentadora lenta de 
lactosa, Escherichia coli. 

Escherichia coli. 

Proteus mirabilis, Escherichia co~i. 

Shigella sonnei, Escherichia coli. 

Shigella flexneri, Proteus mirabilis, E~ -
cherichia coli. 

Proteus mirabilis, Proteus mor9anii, Citr2 
bacter sp., Escherichia coli. 

Escherichia coli, 

Escherichia coli. 



No, de Muestra 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

37 

Bacteria Aislada 

Salmonella enteritidis, Escherichia coli. 

Campylobacter fetus, Proteus mirabilis, E~ 
cherichia coli. 

Proteus vulgaris, Escherichia coli. 

Escherichia coli. 

Proteus mirabilis, Escherichia coli. 

Shigella fleKneri, Klebsiella sp., Escherl 

chia coli. 

Proteus vul9aris, Escherichia coli. 

Klebsiella sp., Escherichia coli, 

Proteus vulgaris, Escherichia coli. 

Campylobacter fetus, Proteus vulgaris, E~
cherichia coli. 

Escherichia coli. 

Salmonella paratyphi B, Escherichia coli, 

Campylobacter fetus, Escherichia coli. 

Escherichia coli. 

Proteus mirabilis, Escherichia cqli. 

Enterobacter sp., Escherichia coli. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

De acuerdo con los resultados obtenidos, nos podemos 

dar cuenta del alto índice y fracuencia con que se prese!l -

tan microorganismos enteropatogénicos, aún en individuos de 

tan corta edad. Esto es debido principalmente, a los malos 

hábitos de higiene de parte de los padres o personas encar
gadas de su cuidado. 

El 30% de las muestras revisadas fueron positivas pa
ra bacterias pat6genas, adem~s de las muestras en que se e~ 

centraron parásitos que fue un 5% del total. 

Otras bacterias como el g~nero Proteus que son c~usan 
tes de problemas en lactantes también se aislaron, el géne
ro Proteus se aisló de un 40% de las muestras en total. 

Los organismos enteropat6genos encontrados, fueron 

tanto bacterias y levaduras como también par~sitos. 

Si hiel en hallazgo de levaduras en heces fecales no 
implica un problema patol6gico, estos organismos pueden ser 

causa de evacuaciones líquidas, sobre todo cuando aumcntun 

en ndmero, y se ha roto la relaci6n normal que existe entre 

levaduras y bacterias, desarroll~ndose así una suprainfe~ -
ci6n, Este tipo de problemas generalmente es debido a la ag 
ministraci6n de antibi6ticos que reducen o pueden llegar a 
suprimir la flora bacteriana normal. 

La relaci6n que se observ6 en estudios anteriores 11~ 
vados a cabo utilizando muestras diarr~icas de adultos en ~ 
tre los g~neros Salmonella y Shigella con Campylobacter fe
tl\s_. s6lo se dio en un caso en este estudio y los otros 4 -

casos donde el Campylobacter fetus fue aislado, esta bacte
ria fue la anica probable de causar el cuadro pato16gico, -



40 
por lo que se presume que fue este g~nero de bacterias el -

causante de la enfermedad. 
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