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CAPITULO I 

INTRODUCCION 



La diarrea es una importante manifestación clí-

nica que acompaña a diversos trastornos, el cual constitu 

ye en conjunto una de las principales causas de enferme--

dad y mortalidad en los lactantes y niños en nuestro me--

dio y en todo el mundo. Es más grave en la primera infan-

cia, que después de dicho periodo. Esto se debe principal-

mente, a la mayor susceptibilidad del lactante a las in--

fecciones y a su menor capacidad de éstos para defenderse 

contra ellos. 

Se sabe, que el síndrome diarréico, puede ser -

ocasionado por una gran variedad de factores y agentes - 

etiológicos. Sin embargo, las diarreas de origen infeccio 

so, debidas a enteropatflgenas (Salmonella, Shigella, Es--

cherichia coli enteropatógeno, Vibrio, etc.), continuan - 

teniendo un papel primordial. 

Los factores, que pueden ser los causantes del-

síndrome diarréico son los siguientes: diferentes metodo-

logias, poblaciones, climas,condiciones higiénicas, etc;-

por otro lado, la proporción de coprocultivos positivos,-

siempre es menor que la de casos reales debidos a infec--

clones por éstas bacterias. Esto se ha demostrado en ca—

sos de epidemias, dónde únicamente un determinado porcen-

taje de los coprocultivos resulten positivos.. 

Juega un papel muy importante, en éste tipo de-

padecimiento la situación socio-económica, ya que en las-

familias de situación económica y social favorable, la --

disminución de la frecuencia de la diarrea infecciosa ha-

sido, últimamente muy considerable y a ella se debe en --

gran parte el evidente descenso de la mortalidad infantil. 
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En las regiones en que las condiciones de vida continuan-

siendo •ales: para una importante parte de la población, - 

la frecuencia de la muerte debido a diarrea infecciosa, - 

continóa siendo elevada. Esta diferencia se debe exclusi-

vamente, al empleo eficAz de métodos adecuados de prepara 

esterilización y conservación de las fórmulas deati 

nadas a la alimentación del lactante y el cuidado que se-

tiene con todos los alimentos para evitar la contamina—

ción con bacterias, parAaitoa, hongos y virus. 



CAPITULO II 

GENERALIDADES 

j 
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La diarrea ha acompañado al hombre desde los —

inicios de la humanidad y es un problema de salud pública 

en las naciones de tercer mundo, entre los cuales se en--

cuentra nuestro país. 

Pero hablar de diarreas implica profundizar en—

el estudio de un padecimiento multifactorial y que además 

puede ser agudo o crónico. Sin embargo los padecimientos—

agudos dominan ésta entidad y, con mucho, las diarreas de 

origen infeccioso son una de las causas más frecuentes de 

consulta en la práctica clínica. 

Respecto al tiempo de evolución, podemos hablar 

de diarreas agudas y diarreas crónicas, la pauta que se —

señala para ésta división es que la diarrea que dura más—

de 12 días o dos semanas se denomina crónica, de lo con--

trario es aguda. Otro tipo de clasificación es el de dia—

rreas simples en las cuales el contenido sólo es material 

fecal o aquellas que tienen acompañantes como sangre, mo—

co, etc. 

La diarrea agua o gastroenteritis es una de las 

principales causas de morbilidad, sobre todo en la infan—

cia y en los paises subdesarrollados. La etiología más -.—

frecuente es la infecciosa; los agentes responsables son; 

bacterias, tóxinas bacterianas o virus. 

La clínica se caracteriza por un inicio de for—. 

ma súbita, con dolor célico difuso por todo el abdómen, —

diarrea acuosa, naúseas, vómitos, hiperperistaltismo y --

grados variables de elevación febril y leucocitosis. 

Las diarreas agudas se clasifican en; 
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- Gastroenteritis aguda no complicada. 

- Diarrea no prolongada. 

- Disenteria. 

- Enteritis o disenteria con infección sistémica. 

La diarrea crónica, es un cuadro sindrómico de - 

frecuente presentación, que constituye uno de los temas - 

más apasionantes de la gastroenterología. La diarrea per-

sistente durante semanas o meses, de forma intermitente o 

continua, puede ser expresión de trastornos funcionales o 

de procesos orgánicos. 

La diarrea crónica se clasifica en : 

- Diarrea yatrogénica alimentaria. 

Diarreas secundarias a fármacos. 

Diabetes mellitua. 

- Hipertiroidismo. 

En cuanto a la etiología, se clasificarían desde 

diarreas funcionales, hasta diarreas infecciosas, parasi-

tarias o diarreas por otro tipo de padecimiento del intes_ 

tino delgado o grueso o por padecimientos de otras áreas-

del aparato digestivo o de orden sisteáico. Las diarreas-

de origen infeccioso en nuestro medio sin lugar a dudas -

dentro de las diarreas bacterianas puras la producción --

por Escherichia coli enterotoxigénica ocupa seguramente -

el primer lugar. Después tenemos las producidas por E. co 

li enteropatógenica, Shigella, Salmonella y Campylobacter. 

En cuanto a la anatomía patológica, algunos gér-

menes producen lesiones intestinales más o menos caracte-

rísticas, la respuesta tisular es generalmente uniforme.- 
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Se puede encontrar lesiones de grado variable que van des 

de alteraciones mínimas, caracterizadas por hiperemia y - 

edema de las mucosos, hasta ulceraciones profundas que se 

acompañan de edema importante y aplanamiento o pérdina de 

las vellosidades. En casos graves puede haber infarto, in 

vaginación, neomatosis y peritonitis con o sin perfora—

ción. 

Microscópicamente, se observa proceso inflamato-

rio agudo difuso que abarca al intestino delgado y grueso. 

Las células superficiales del epitelio se encuentran pla-

nas. Si el caso es grave, hay necrosis del epitelio con - 

formación de hasta el peritoneo llegando a producir peri-

tonitis fibrinopurulentas sin perforación. En los casos - 

de salmonelosis es frecuente encontrar alteraciones impor 

tantea en las placas de Peyer que se acompaña de hiperpla 

sia de los linfáticos meséntericos. 

Frecuentemente se encuentran en otros aparatos y 

sistemas, resultantes de las complicaciones. 

El cuadro clínico está caracterizado fundamental 

mente por diarrea, vómitos, fiebre, dolor abdominal y las 

manifestaciones consecutivas a deshidratación. Las evacua 

clones pueden ser líquidas, mucosas o con sangre. Los vó-

mitos no tienen características especiales, a excepción,-

de los casos en que se deben a complicaciones. La fiebre-. 

no siempre está presente y puede observarse en cualquier-

tipo de enteritidis, independiente de su etiología. El do 

lor abdóminal, fundamentalmente de tipo cólico se debe a-

la lesión intestinal. 
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El diagnóstico de gastroenteritis con síndrome, es-

relativamente fácil de establecer: La presencia de diarrea 

y vómitos las hacen. La sospecha de etiología infecciosa - 

las gastroenteritis es originalmente la presencia de sis--

nos de infección, como fiebre, anorexia y ataque al estado 

general, así como la presencia de moco y sangre de las he-

ces fecales. La comprobación de la etiológlá infecciosa so 

lamente se puede hacer mediante estudios de laboratorio.E1 

enorme numero de casos de gastroenteritis en nuestro medio 

y el hecho de que la mayoría de ellos cursan en forma be--

nigna, hacen imposible e innecesario practicar coproculti-

vo en todos y sólo está indicado en los casos graves, en - 

• los de evolución prolongada, en los que se acompañan de --

evacuaciones sanguinolentas, en aquellos en quienes se sos 

peche septicemia y en los recién nacidos. El coprocultivo-

permite la identificación de bacterias enteropatógenas. Co 

mo Salmonella y Escherichia coli enteropatógenas. 
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SALMONELOSIS. 

Los bacilos entéricos constituyentes del grupo de 

Salmonella, son todos patógenos en mayor o menor grado, e-

incluyen al bacilo de la tifoidea, los de la paratifoidea-

y gran variedad de formas cuyos huéspedes naturales son 

animales inferiores, especialmente roedores y aves. 

Propiedades Generales: 

- Bacilos gramnegativos. 

- Aerobios. 

- Carecen de exotoxinas. 

- No fermentan lactosa (Generalmente fermentan 

la glucosa, maltosa, manita y dulcita con producción de 

ácido y gas. Nunca fermentan la sacarosa, la lactosa ni la 

salicina. Sin embargo, S. typhosa produce únicamente Acido 

en glucosa, maltosa y manita, y constituye una excepción - 

digna de mención). 

- Indol negativo. 

- Carecen de cápsulas. 

- La inmensa mayoría son móviles. 

- Carecen de espora. 

La naturaleza infecciosa de la fiebre tifoidea 

fué descrita por William Budd en 1856, éste autor sugirió-

que el padecimiento era transmitido por agua contaminada -

con desechos y, que la fuente del agente infeccioso eran 

las heces humanas, El bacilo de la tifoidea fué identifica 

do por Eberth'en 1880 en los ganglios mesentéricos y el be 

zo de personas muertas de fiebre tifoidea. 

El patógeno de roedores; Salmonella enteritidis,- 
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fué descrito en 1888 por Girther, quien lo aisló de reses 

infectadas, responsables de un brote de gastroenteritis. 

En el género de Salmonella existen las especies: 

- Salmonella typhimurium (Grupo B): 

Esta bacteria aislada con mayor frecuencia en --

brotes de intoxicación por alimentos en Estados Unidos y-

Gran Bretaña, se parece mucho a S. paratyphi B por sus ca 

racteristicas de cultivo.S. typhimurium se encuentra co—

múnmente en diversas infecciones en el laboratorio, anima 

les domésticos y aves. 

- Salmonella enteritidis (Grupo D): 

Aunque se encuentra con frecuencia en brotes de-

intoxicación por alimentos, ésta bacteria ea menos común-

que S. typhimurium, a la cual se parece mucho por sus ca-

racterísticas de cultivo, pero difiere en que no fermenta 

el inositol. Sin embargo, ésta diferencia a menudo no es-

clara; a veces se nota disminución del pH, pero no en grl 

do suficiente para afirmar que hay fermentación. 

- Salmonella cholerae-suis. (Grupo C1): 

Es miembro de un grupo de bacterias muy relacio-

nadas, llamado grupo suipestifer, que también comprende - 

S. paratyphi C o tipo oriental, como ya se indicó. S.cho-

lerae-suis predominó originalmente en Estados Unidos, pes 

ro ahora abunda más la variedad kunzendorf. Esta especie-

ha sido implicada en la gastroenteritis paratif6idica, --

aunque en mucho menor proporción que S. typhimurium o S.-

enteritidis. 

- Salmonella typhi (Grupo D): 

La infección por Salmonella provoca el tipo con- 
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tinuo de fiebre caracteriza a la tifoidea por S.typhi. 

Como ya se indicó, la naturaleza infecciosa de la tifoifoi 

dea se sospechó desde mitad de siglo pasado, y el agente - 

causal está entre las primeras bacterias patógenas descri-

tes. 

Durante mucho tiempo fué la más diseminada e im—

portante en todas las enfermedades bacterianas. 

La frecuencia de la tifoidea ha disminuido mucho-

en los últimos años, y buena parte de éste descenso ha ocu 

rrido en las grandes ciudades de paises desarrollados. 

No obstante, la tifoidea persiste aún bajo la for 

ma de grandes focos epidémicos en paises subdesarrollados-

y como casos esporádicos o pequeños' brotes en Estados Uni-

dos y paises de desarrollo similar, especialmente en pobla 

ciones pequeñas y áreas rurales. 

Considerada a veces como infección intestinal pri 

maría, el padecimiento es de hecho una invasión general --

del cuerpo, en particular del sistema linfático. El apara-

to digestivo es la vía de entrada para los bacilos. 

Fiebre paratifoidea. Muchos casos siguen un curso 

• 
relativamente leve, de comienzo brusco con escalofríos, pe 

ro lo demás son muy similares a las infecciones por el ba-. 

cipo de la tifoidea. Cierta proporción de las pruebas nega 

tivas de aglutinación en fiebres tifoideas son probablemen 

te resultado de paratifoideas. 

Se han observado muchos casos aislados de fiebre-

paratifoidea, y se han descrito epidemias más o menos am—

plias, por leche y otros alimentos, contacto con portado-- 

res humanos, agua contaminada y factores similares. 
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- Salmonella paratyphi A (Grupo A): 

Esta bacteria difiere en cultivo, en la mayor par 

te de especies de Salmonella, por, su incapacidad para fer-

mentar zilosa y también serológicamente. Se han descrito - 

algunos brotes causado por éste microorganismo en abastecí 

mientos de aguas y alimentos contaminados por portadores - 

humanos. 

- Salmonella paratyphi b (Grupo 11): 

Se diferencia fácilmente de paratyphi A. pero tie 

ne relaciones confusas, de cultivo y serológicas, con cier 

tos cepas de Salmonella de los tipos que contaminan alisen 

tos. 

- Salmonella paratyphi C (Grupo C1): 

Se ha comprobado en fiebres intestinales en regio 

nes de Asia, Africa y Europa sudoriental, deacribiéndose - 

también como causa importante de enfermedad. Se han descri 

to casos de endocarditis por ésta y otras especies suipes-

tifer. Aunque el tipo de enfermedad es similar al de otras 

formas entéricas, se sabe poco sobre su epidemiología. 

p 

	

	

Las infecciones por Salmonella casi siempre se ad 

quieren por ingestión, de los microbios, generalmente con-

agua, leche o alimentos contaminados. Eventualmente ocu---

rren infecciones dobles, simultáneas con más de un tipo de 

Salmonella, pero no son comunes. Hay dos tipos de salmone-

losis, una gastroenteritis aguda, caracterizada por vómito 

y diarrea. La otra es la tifoidea también fiebre contínua-

o entérica, que ea una enfermedad en la cual se aprecian-- 

bacteriemia e invasión vascular en laá etapas iniciales, y 



11 

cuyos síntomas son de naturaleza más general. En la mayoría 

de los casos de ésta enfermedad, el agente etiológico es S. 

typhi o S. paratyphi B. Ocasionalmente, son responsables S. 

paratyphi A o S. paratyphi C, y, en casos muy raros, otras-

especies de Salmonella. Por otra parte, S. typhi o los baci 

los paratíficos prácticamente nunca causan la gastroenteri-

tis aguda por salmonelosis. 

Las salmonelosis son causadas por una gran varíe-- 

dadde serotipos de Salmonella que no están específicamente 

adaptadas a un huésped determinado y que pueden transmitir-

se al hombrea partir de una gran variedad_de fuentes entre 

las que juegan el papel más importante los alimentos conta-

minados durante su producción, por la introducción de mate-

rial contaminado o insectos, por su manejo inadecuado, o du 

rante su almacenamiento y manejos posteriores. 

Se ha observado por otra parte, que la prevalencia 

de los serotipos varia con el área geográfica que son comú-

nes en determinada localidad , son más bien raros en otras. 

Después que un individuo se infecta con una Salmo 

nolla puede eliminarla durante algún tiempo sin mostrar nin 

gón síntoma, pero los individuos que mayor riesgo represen-

tan son aquellos que eliminan la bacteria en forma temporal 

o permanente, después de haber padecido la enfermedad, Pues 

to que constituyen un reservorio dónde la bacteria se repro 

dute constantemente. 

El control de la salmonelosis es muy dificil y pa-

ra poder establecer medidas adecuadas tendientes a bloquear 

los sistemas de transmisión al hombre, se requiere un am--- 
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pilo conocimiento de su distribución, transmisión y fre--

cuencia, así como de los serotipos dominantes de Salmone-

lla en una comunidad determinada. Dos aspectos que tienen 

gran importancia son la vigilancia de los manejadores de-

alimentos yel evitar el consumo de aquellos alimentos --

que no estén bien procesados o que no sean higiénicamente 

distribuidos. 

Las condiciones higiénicas pobres y la costumbre 

de ingerir alimentos preparados fuera del hogar hacen que 

el problema sea importante, sin embargo poco se sabe en - 

realidad de la frecuencia y distribución de la salmonelor 

sis en nuestro país. 

Las tres especies del género Salmonella: S.typhy 

S. choleraesuis y S. enteritidis incluyemdo todos los se-

rotipos, son patógenos potenciales para el hombre en el - 

que producen manifestaciones clínicas susceptibles de 

agruparse en 4 grupos: 

1) Gastroenteritis. 

2) Bacteriemia-septicemia con o sin localizacio-

nes focales. 

3) Cuadro tifoídico. 

4) Estado de portador subclínico o asintomático, 

convalescientes o crónico. 

El cuadro clínico exhibe un aspecto que va desde 

el portador asintomático y las formas subclfnicas hasta - 

las septicemias fulminantes; los cuatro síndromes descri-

tos pueden ocurrir en forma individual, consecutiva y en 

algunis casos simultáneamente. 
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Epidemiología: 

Las salmonelas son bacterias cuyo habitat natural 

es el tubo digestivo del hombre y de los animales, las he-

ces fecales contaminan el agua y los alimentos consumidos-

por los organismos susceptibles y mantienen el ciclo de in 

fección de un animal a otro, del animal al hombre, del hom 

bre al hombre, o de una fuente común al hombre y los anima 

les. El contacto puede ser directo entre los organismos in 

volucrados o ser indirecto a través de intermediarios vi--

vos o inanimados (fomites) y los transmisores pueden estar 

enfermos o ser simplemente portadores asintomáticos. 

Las salmonelas se.- eliminan en grandes cantidades-

durante la fase aguda de la enfermedad y transcurren 3 6 4 

semanas antes de que desaparezcan las evacuaciones y toda-

vía en la 7a. semana una mínima cantidad continúa excretan 

do las salmonelas por las heces. 

Las infecciones por Salmonella se encuentran am—

pliamente distribuidas en todas partes; si bien es cierto-

que su incidencia es mayor en países y zonas de pobres re-

cursos, Gltimamente se ha observado un incremento en ----

países industrializados, debido aparentemente al mayor con 

sumo de productos alimenticios de origen animal, que son -

almacenados y luego distribuidos entre grandes núcleos de-

población. 

La fuente de infección es casi siempre la ingesta_de bebi-

das y alimentos contaminados: leche y derivados, carnes, - 

huevos, mariscos y agua. 
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En casos de epidemias la contaminación masiva del-

egue potable es frecuentemente la causante. Con menor fre-

cuencia se presentan epidemias debidas a carnes y sus deri 

vados, mariscos,etc. 

Los casos endémicos se deben al mal manejo de ali 

mentos por falta de higiene personal. El papel de los por-

tadores sanos es importantes para mantener la incidencia - 

de una determinada comunidad. 

La salmonelosis ocurre en forma endémica con máai 

mos en época de verano y en la parte final de la primave-

ra; las temperaturas bajas en el invierno interfieren la - 

proliferación microbiana y la humedad con temperaturas su-

periores a los 22 grados centígrados favorecen las condi—

ciones para la infección salmoneloscia. 

Manifestaciones Clínicas: 

Al igual que todas las enfermedades infecciosas , 

las manifestaciones clínicas son la resultante de 4 facto-

res interrelacionados; la magnitud del inoculo, la clase -

de salmonella, la resistencia del huésped y la ruta de ino 

culación. 

En base a los 4 síndromes que engloban las mani—

festaciones clínicas, la distribución sindrómica es la si- .  

guiente: 

1) Asintomáticos. 

2) Gastroenteritis. 

3) Cuadros tifoldicos. 

4) Septicemia con o sin localización focal. 

Las manifestaciones de gastroenteritis son muy 
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discretas y predomina.la fiebre elevada, erupciones diver 

sas; el cuadro clínico puede confundirse con una fiebre - 

tifoidea pero la biometria hemática revela leucocitosis,-

el coprocultivo es negativo y el diagnóstico se hace por-

el aislamiento de una salmonella no typhi en la sangre. 

Tratamiento: 

Para la gastroenteritis por Salmonella se reco--

mienda un tratamiento de sostén. Se corregirá la deshidra 

tación mediante la administración parenteral de líquidos-

y electrolitos. 

El cloranfenicol es el antibiótico de elección 

en las infecciones. La respuesta es.  característicamente 

lenta y la temperatura rara vez se normaliza antes del --

4°'día de iniciado el tratamiento. 

SHIGELOSIS 

La shigelosis o disentería bacilar, es una in—

fección aguda causada por varias especies del género Shi-

gella, caracterizada por diarrea, fiebre, dolor abdominal 

tenesmo y evacuaciones que pueden contener moco, sangre y 

pus. Son comunes las infecciones benignas con diarrea•pa-

sajera o sin síntomas gastrointestinales. Los casos gra--

ves son más frecuentes en niños pequeños y ancianos debi-

litados, principalmente en infecciones producidas por ---

Shigella dysenteriae tipo I. 

Shiga en 1894 identificó por vez primera un baci 

lo como causa de diarrea aguda; en los años subsecuentes-

fueron descritos agentes etiológicos similares por Fiel-- 
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ner, Sonne, Schmitz, Boyd, y otros, los cuales junto con-

variedades no patógenas pero que comparten característi—

cas morfológicas, formaron lo que se acepta como un géne-

ro denominado Shigella. Antigénicamente se distinguen cua 

tro grupos: Shigella dysenteriae (grupo A), Shigella flex 

neri (grupo B), Shigella boydii (grupo C), y Shigella so-

nnei (grupo D), 

Tradicionalmente se habla de la invasividad de - 

Shigella y de los síntomas clínicos, por lo que el cuadro 

clínico de la disentería, causada por Shigella dysente---

riae es muy angustioso para el paciente. Las evacuaciones 

de éstos enfermos son mucosas con sangre y muy frecuentes 

asociados a tenesmos. Otras especies del género Shigella-

producen un cuadro clínico menos sevéro, entre dichas es-

pecies se incluyen: flexneri, boydii y sonnei. 

Es un gérmen cosmopólita, del cual los humanos - 

son los únicos portadores y huéspedes. La respuesta inmu-

ne a éste microorganismo es corta y es notable que se ---

identifique con mayor frecuencia en la población jóven; - 

además, bastan pequeños inóculos de bacterias, para produ 

cir la infección, 

Características ■icrobiológicas: 

Los microorganismos del género Shigella son grao 

negativos, no forman esporas y están relacionados con ---

otras bacterias intestinales. Ninguno de los bacilos di--

sentéricos es móvil, de ahí que no contengan antígenos --

flagelares. Son bacilos no capsulados. Son anaerobios fa- 

cultativos pero crecen mejor en condiciones aerobias, su- 



17 

su temperatura óptima de desarrollo es de 37°C y pueden - 

crecer en los medios ordinarios de cultivo ya que sus re-

querimientos nutritivos son simples. 

Estructura antigénica: 

Como se señaló con anterioridad, las Shigellas - 

no son móviles y, por tanto, no tienen antígeno H. La di-

ferenciación de los serotipos se basa en los antígenos ()-

lisos que poseen éstas bacterias. Cada uno de los grupos-

o especies señalados antes, se distinguen por semejanzas-

tanto.en los cultivos como antigénicas, y los serotipos - 

individuales separan con base en los antígenos somáticos-

específicos O. Muchas Shigellas prdducentambién antíge—

nos K, de ordinario de la variedad B. Los antígenos K son 

de interés, pués interfieren con la aglutinación O, pero-

no se han empleado para la serotipificación como en el --

grupo coliforme; es posible que loa antígenos X, junto --

con los antígenos O, estén relacionados con la virulencia 

de las Shigellas.. 

Clasificación: 

La clasificación de las Shigellas está basada en 

algunas características bioquímicas y antigénicas. El gé- 

nero Shigella está constituido por cuatro especies o sub-

grupos denominados A,B,C,D, antes mencionados, cada sub--

grupo está formado por serotipos individuales de acuerdo-

s su bioquímica y estructura antigénica. 

SUBGRUPO A: (Shigella dysenteriae) 

Está constituido por aquellas Shigellas que ca-- 

racteristicamente no fermentan el manitol ¡les cueles, - 
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con pocas excepciones, no tienen una relación serológica-

estrecha con los miembros de otros subgrupos, es decir --

son inmunológicamente heterogénéas. Está constituido por-

10 serotipos. 

SUBGRUPO B: (Shigella flexneri) 

Los miembros de éste grupo poseen un antígeno co 

mán de grupo, pero cada serotipo contiene un antígeno ---

principal por el cual puede ser identificado. El manitol-

usualmente es fermentado por los miembros de éste subgru-

po aunque se conocen algunas excepciones. Está constitui-

do por 6 serotipos, algunos de loa cuales poseen subtipos.  

SUBGRUPO 	(Shigella boydii) 

Está constituido por los serotipos de S. boydii, 

de loa cuales son conocidos 15. Bioquímicamente son simi-

lares a los miembros del subgrupo B, pero no están rela---

cionados serológicamente con él. 

SUBGRUPO D: (Shigella sonnei) 

Este subgrupo contiene solamente S. sonnei, que-

semeja a los miembros de los subgrupos B y C respecto a - 

su comportamiento bioquímico, pero difieren en que S.so--

nnei fermenta tardiamente la lactosa. Serológicamente es-

independiente y homogénea.. 

Epidemiología: 

Probablemente las infecciones causadas por los - 

bacilos de la disentería sean más frecuentes de lo que se 

acepta generalmente. Los ataques graves del padecimiento-

se acompañan de otros ligeros y casi triviales de simple-

diarrea. Hay varios ataques típicos de intoxicación por - 
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alimentos, atribuidos al bacilo de Sonee. 

El raservorio más importante es el portador huma 

no, convaleciente o con infección inadvertida, quienes --

pueden eliminar bacilos durante 4 a 5 semanas, aunque hay 

casos descritos de eliminación prolongada por cuatro años. 

La proporción de las diversas especies de Shigella entre 

los casos de disentería, difiere ampliamente de un país a 

otro y de una época a otra. En numerosos países se ha ob* 

servado un retroceso considerable en la frecuencia de in-

fecciones por S. dysenteriae. 

La.diseminación del padecimiento se debe al paso 

mas o menos directo del bacilo específico del intestino -

infectado a las vías digestivas de un individuo suscepti-

ble. El agua contaminada puede participar en algunos bro-

tes, pero, evidentemente, no es factor tan importante en-

la disenteria como en la fiebre tifoidea. La eliminación-

inadecuada de excreta, que permite la diseminación por --

moscas y la contaminación de alimentos por portadores cr6 

nicos y convalecientes, parece ser el factor más importan 

te en la diseminación de la disenteria bacilar. Se ha de-

mostrado la participación de insectos, especialmente Mos—

cas; probablemente sea importante y esté relacionado con-

la aparición estacional de la disenteria bacilar. 

La susceptibilidad a la infección es igual en to 

das las edades, con mortalidad sobre todo en lactantes y-

niños pequeños. La vía de entrada es la boca y se adquie-

re al ingerir Shigelas con alimentos o bebidas contamina- 

das, o por los dedos sucios. La enfermedad puede difundir 
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se por las moscas o por fomites contaminados con heces de 

pacientes o portadores.. 

Patogenia: 

La infección ocurre por la ingestión de la bacte 

ria y es probable que la dosis infectante sea mucho menor 

que para la Salmonella (excepto S.typhi). Una vez en el - 

intestino delgado las shigelas se multiplican localmente-

produciendo inflamación de la mucosa, la que puede en ca-

sos severos progresar hacia la formación de úlceras y fa-

vorecer el desprendimiento de la cubierta mucosa, al pare 

cer todo ello por la acción de la endotoxina producida --

"in sita". La Shigella raramente invade otros tejidos y -

la bacteriemia ha sido ocasionalmente encontrada. Una vez 

curados los pacientes pueden continuar eliminando los mi-

coorganlsmos durante unas pocas semanas, algunos pueden - 

volverse portadores persistentes. 

Cuadro Clínico: 

El cuadro clínico es muy variable, la diarrea --

puede aparecer tardíamente y ser un problema moderado~ 

comunmente los pacientes con shigelosis tienen fiebre, --

diarrea acuosa de instalación súbita y más tarde tornarse 

mucosanguinolenta. El vómito puede ser notable en el ca-

so de lactantes. El periodo de incubación varia de 1 a 5-

días. La exploración física no aporta datos de especifi-

cidad y puede mostrar grados variables de toxemia y fie--

bre, dolor abdominal, especialmente a la palpación de los 

cuadrantes inferiores. El dolor abdominal no se precisa- 

con tanta facilidad en los lactantes como en edades post,: 



21 

teriores en los que el célico, junto con el tenesmo, for-

man rasgos característicos. 

La deshidratación y toxemia pueden presentarse - 

principalmente en niños. Los brotes epidémicos ocasiona--

dos por S. dysenteriae, están casi siempre asociados a --

mortalidades muy elevadas; sin embargo, ésta puede ester-

en relación con cierto grado de deficiencias inmunológi--

cas y nutricionales, por lo regular, la mortalidad es ba-

ja principalmente en infecciones producidas por ahigelas-

de los otros grupos. 

Las complicaciones poco frecuentes son: obstruc-

ción intestinal, miocarditis, artritis, Conjuntivitis, --

queratitis y osteomelitis. 

Diagnóstico diferencial: 

Las infecciones por salmonelas y la amibiasis in 

testinal pueden simular clínicamente la disenteria baci--

lar; también. puede confundirse con la apendicitis aguda. 

Diagnóstico: 

En general, la enfermedad aguda con fiebre y die 

rrea sanguinolenta, no plantea problema diagnóstico. Las-

dificultades aparecen en los casos benignos con diarrea - 

acuosa y signos generales escasos o nulos. En los esta---

dios iniciales de la enfermedad, los organismos pueden - 

ser aislados fácilmente de las evacuaciones; cuando ha --

transcurrido cierto tiempo, éste organismo puede dismi---

'nuir y localizarse en las paredes intestinales; es útil,-

en éstos casos, tomar muestras para cultivo por medio de- 

la rectosigmoidoscopia. El cultivo debe de hacerse .con es 
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terial obtenido recientemente y sembrado antes de que ---

otros microorganismos al proliferar superen el desarrollo 

de la shigela. 10 a 14 días después de comenzar la enfer-

medad, pueden aparecer aglutininas especificas en el sue- 

ro del enfermo y cuya demostración, tiene poco uso prácti 

CO en el diagnóstico. Una muestra de materia fecal o de -

moco revela usualmente un exudado característico con leu-

cocitos polimorfonucleares, eritrocitos y células epite--

líales. La citología hemática muestra cifras de leucoci--

tos muy variables; puede observarse leucocitosis, leucope 

nin o bien cifras de límites normales. Es frecuente que - 

haya neutrofilia. 

Tratamiento: 

Es importantísimo restablecer el balance hidro--

electrolítico. Las cepas resistentes a las sulfamidas son 

cada vez más frecuentes y la utilización irracional de --

los antimicrobianos, selecciona la aparición de cepas de-

resistencia múltiple. Esta resistencia múltiple adquirida 

por cepas de ahigelas está mediada por episomas. 

El empleo de a atimicrobianos de amplio espectro 

como cloranfenicol, ampicilina y tetraciclina suele ir se 

guido de rápida mejoría sintomática. 

La duración del tratamiento antibiótico debe ser 

tan breve comoJsea posible de acuerdo con la finalidad de 

curar el padecimiento y eliminar la Shigella, tratando --

así de evitar destruir el balance normal de la flora in--

testinal. 



CAPITULO III 

• MATERIAL Y METODOS 
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Se tomaron 100 muestras de heces feCales en niños 

lactantes, con procesos diarréicos, en frascos estériles, 

las cuales fueron transportadas inmediatamente al labora-

torio de microbiología, para el estudio de las mismas. 

Primeramente se hizo un primocultivo, sembrando - 

directamente las muestras con un isopo estéril, en medios 

DIFERENCIALES Y SELECTIVOS. Los medies de aislamiento SE-

LECTIVO, se hacen selectivos añadiendo a sus fórmulas una 

variedad de inhibidores generalmente en mayor concentra—

ción que la hallada en los medios de aislamiento primario. 

Mediante el uso de éstos medios se inhibe el desarrollo - 

de ciertas bacterias superfluas, permitiendo el de espe--

cies de significación médica potencial. 

El medio DIFERENCIAL que se utilizó fué el agar-

MC.CONKEY; que es un medio para la selección y recupera—

ción de enterobacterias y bacilos G (-) entéricos relacio 

nados. Las sales biliares y el Cristal violeta inhiben el 

desarrollo de bacterias C (+) y de algunas G (-) exigen--

tes. La lactosa es el único hidrato de carbono. 

Los medios SELECTIVOS utilizados fueron: el agar 

SALMONELLA-SHIGELLA; el cual es un medio altamente selec-

tivo, que inhibe el desarrollo de la mayoría de los con-

formes y permite el de especies de Salmonella y Shigella-

de muestras ambientales y clínicas. La alta concentración 

de sales biliares y citrato de sodio inhibe a todas las -

bacterias G (+) y a muchos G (-), incluyendo los colifor-

mes. La lactosa es el único hidrato de carbono y el rojo-

neutro detecta la producción de ácido. El tiosulfato de - 
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sodio es una fuente de azufre. Las bacterias que producen-

ácido sulfúrico se detecta por el precipitado negro forma-

do con el citrato férrico. La alta selectividad del agar - 

S-S permite el uso de un inóculo abundante. 

El otro medio selectivo que se usó fué el TERGI--

TOL-7. 

El isopo con el cual se descargó la muestra en el 

agar Mc. Conkey, S-S y Tergitol-7, se colocó en el caldo - 

TETRATIONATO, ya que es un medio de ENRIQUECIMIENTO, el --

cual está adaptado para el aislamiento de especies de Sal 

monella o Shigella de muestras fuertemente contaminadas, -

tales como heces o aguas cloacalesi 

Después de 24 horas de incubación a 37°C, se 're--

sembraron las colonias sospechosas en agar Mc. Conkey. Fi-

nalmente se realizó la identificición de las colonias 8037_ 

pechosas que se transpasaron a los medios bioquímicos para 

la diferenciación de género y especie. 

Se colocó en un porta-objetos, una solución con--

centrada de células en solución salina, se homogenizó y --

luego se le colocó el antisuero, dónde se observó aglutina 

ción; llegando con ésto a la agrupación correspondiente a-

la Salmonella y a la Shigella. 

Los medios de identificación utilizados son loe - 

siguientes: 

KLIGLER: Este agar es indispensable para la iden-

tificación de bacilos G (-), basándose en su habilidad pa-

ra utilizar lactosa y sacarosa, así como su capacidad pa-

ra liberar sulfuros, con o sin la producción de gas. 
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Este medio debe ser inoculado por la técnica de 

picadura y estría. 

Contiene al indicador Rojo de fenol. 

La fermentación de la lactosa se leé aeróbica-- 

mente en la parte superior y la glucosa anaerdbicamente 

en el fondo del tubo. 

Una prueba positiva dé coloración amarilla sien 

do reacción ácida y en una negativa el medio permanece 'co 

lor rojo, no vira y es una reacción alcalina. 

La producción de H2S se observa debido a que el 

Acido sulfhídrico se combina con las sales de hierro dan-

do un precipitado insoluble de color negro, presentando a 

lo largo de la línea de inoculación o en el fondo del tu-

bo, en un resultado negativo no se observa ésta colora—

ción. 

LACTOSA 
	

B-GALACTOSIDASA GLUCOSA + GALACTOSA 

GLUCOSA O GALACTOSA CICLO DE KREBS CO2+ H20 + 

AEROBICO 	
ENERGIA 

SACAROSA: Medio líquido utilizado para ver la - 

fermentación de éste carbohidrato. 

Un resultado positivo el medio vira de rosa-ro-

jo a amarillo, la siembra se realiza por medio de agita—

ción. 

SIM: Es un medio para la producción de H2S, for 

:nación de indol y motilidad de los bacilos entéricos uti- 
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lizando para la identificación en un cultivo de miembros-

de los grupos Salmonella y Shigella. 

H2S: Esta prueba determina si el ácido sulfhldri 

co ha sido liberado por acción enzimática de aminoácidos-

que contienen azufre, produciendo una reacción visible de 

color negro. 

La proteólisis producen aminoácidos individuales 

ciertas especies de bacterias heterotróficas son capaces-

de liberar azufre enzimáticamente de varios aminoácidos - 

que contienen azufre, produciendo el gas ácido sulfhldri- 

CO. 

Un resultado positivo de ésta prueba se presenta 

por enengrecimiento a lo largo del canal de picadura o en 

la totalidad del medio. 

H2 N-CIH-COOH 	 H2N-C1H-COOH 	H21  N-CH-COOH 

(CH2  ) 2 	 CH2 	S-S -~"....P CH2 1  

	

S-CH2 	 Cistina 

+2H Reduccide de Cistina 

	

Metionina 	 H 2N-CH-COOH 

CH2-SH 

Cieteina 

El catabolismo anaeróbico de la cistelna produce H2S, Aci 

do pirúvico y amonio. 

CH 2-Sil 

1

11-NH2 -1 H
2
O 

COOH 
Ciatelna 

Cistelna 

desulfurada 

CH3 
C..0 + H2S 1+ NH2 

, Amonio 
COOH Ac. sulfhldrico..Gas 

Ac. pirúvico 
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INDOL: Esta prueba determina la habilidad de un-

organismo de romper el indol en una molécula de triptófa-

no. Después de inocular e incubar, se manifiesta el indol 

al añadir una sustancia de para-dimetilaminobenzaldehido. 

Los reactivos de Erlich o Kovac contienen ésta sustancia-

unida al alcohol etílico o al amílico que extraen al in--

dol y hacen que sobresalga a la superficie del medio dan-

do una coloración rojo-rosado, dándo una reacción positi-

va de ésta prueba. 

El indol, un bencipirrol, es uno de los produc--

tos de degradación metabólica del aminoácido triptófano.-

Las bacterias que poseen la enzima triptofanasa son capa-

ces de hidrolizar y desaminar el triptófano con produc—

ción de indol, ácido pirúvico y amoniaco. 

-CH
2
-CH-COOH 

NH
2 

Triptofanasa 

o 

II 
+ CH

2
-C- COOH+ NH

2 

 

H
2
O 
	

Indol 
	

Ac. pirúvico Amonio 

Desaminación 

MOTILIDAD: La motilidad se manifiesta por el cre-

cimiento difuso o turbidóz alejada de la linea de inocula-

ción. 

CITRATO: Consiste en determinar la capacidad de - 

un organismo para utilizar citrato de sodio como única ---

fuente de carbono para metabolismo y desarrollo. 

La producción de un color azul en el medio a las-

24 horas 
de incubación a 370C indica la presencia de pro-- 
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ductos alcalinos y una prueba de utilización de citrato. 

En una sal del ácido cítrico, un compuesto orgá-

nico simple que constituye uno de los metabolismos del --

ciclo de los ácidos tricarboxílicos. Algunas bacterias --

pueden obtener energía por vía distinta de la de fermenta 

ción de hidratos de carbono. 

Citrato 	Oxalacetato + Acetato 

Piruvato + CO
2 

Los productos obtenidos del metabolismo del ci-- 

trato dependen del pH del medio. 

Citrato.....10Aalacetato + Acetato 

Oxalacetato 	Piruvato + CO
2 

pH alcalino 

Piruvato........Acetato + Formato 

pH ácido 

Piruvato 	+ CO2  + 

Lactato 

2 Piruvato 	Acetona + 2CO2  

UREA: Para la diferenciación y aislamiento de mi 

croorganIsmos degradadores de urea, Gtil para la diferen-

ciación de bacterias del género Proteus productores poten 

tes de la enzima ureasa. 

La urea contenida es hidrolizada a dióxido de --

carbono y amoniaco por la enzima ureasa. El amoniaco pro- 
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ducido confiere reAcción alcalina al medio, lo cual se de 

muestra por un viraje a amarillo-rosa-violáceo del indica 

dor rojo de fenol. 

La urea es una diamida del ácido carbónico con la 

fórmula: 
O 
A 

NH
2
-C-NH

2 

Todas las amidas son fácilmente hidrolizadas con 

liberación de amoniaco y dióxido de carbono. 

La ureasa es una enzima que poseé muchas especies 

de microorganismos que pueden hidrolizar urea de acuerdo-

con la siguiente reacción: 

NH
2
-1-NH

2 
+ 2 HOH -.......-..... CO

2 
+ H

2
O + 2N/91111. (NH4)2CO3  

Ureasa 

El amoniaco reacciona en solución para formar carbonato - 

de amonio, produciéndose alcalinización y un aumento del-

pH del medio. 
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De 100 coprocultivos practicados en niños lac--

tantes con procesos diarréicos obtuvimos los siguientes 

resultados. 

Se encontró que un 48 % de los coprocultivos --

practicados a los pacientes antes mencionados, se aisló — 

S. flexneri, S. dysenteriae, S. sonnei y S. boydii. 

En número del 5 % se aisló, Salmonella grupo 8 , 

Salmonella grupo D y Salmonella grupo A. 

El 47 % restante se obtuvo las siguientes bacte 

rías: 

E. coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter --

aerbgenes, Enterobacter aglomerans,• Proteus mirabilis, --

Klebsiella oxytoca, Morganella morganii, Enterobacter ---

cloacae, Serratia marcenscens, Citrobacter divefaus, Pro—

teus vulgaris y Klebsiella ozaenae, en orden de frecuen—

cia. 

Esto se podré comprender mejor en las siguien--

tea tablas. 
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TABLA QUE MUESTRA LAS BACTERIAS 

AISLADAS EN 100 PACIENTES ESTUDIADOS. 

MUESTRA 
	

BACTERIAS AISLADAS 

1 
	

E. coli, Shigella dysenteriae, 

Shigella flexneri. 

2 	 E. coli, Citrobacter diversum, 

Enterobacter aglomerans. 

3 	 E, coli, Proteus mirabilis, En 

terobacter aerbgenes, Proteus-

mirabilis. 

4 
	

Enterobacter aglomerana, Kleb- 

siella oxytoca. 

5 
	

E. coli, Enterobacter aglome-- 

rens, Klebsiella pneumoniae. 

6 
	

Citrobacter diversus, E. coli, 

Morganella morganii, Proteus 

mirabilis. 

7 	 E. coli, Klebsiella pneumoniae 

Proteus mirabilis. 

E. coli. 

9 
	

Shigella flexneri, E. coli, -- 

Proteus mirabilis. 

10 	E. coli, Klebsiella oxytoca, - 

Proteus vulgaris. 
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11 
	

Shigella sonei1, E. co11, Shige 

lla dysenteriae, Klebsiella pne 

umoniae. 

12 
	

E. co11. 

13 
	

E. con., Morganella morganii, 

Klebsiella oxytoca. 

14 
	

E. co11, Salmonella gpo. D, Ci- 

trobacter diversus. 

15 
	

E. co11, Enterobacter aglomerana 

Morganella morgan11, Salmonella 

gpo. D, Klebsiella pneumoniae,-

Shigella dysenteriae. 

16 
	

E. co11, Shigella flexner1, --- 

Klebsiella oxytoca, Shigella --

boyd11, Klebsiella ozaenae. 

17 
	

E. co11, Shigella dysenter1ae-- 

Klebsiella pneumoniae. 

18 
	

E. co11, Shigella sone11, Ente- 

robacter cloacae. 

19 	 E. co11, Yersinia enterocollti-

Ca. 

20 	 E. co11, Shigella dysenteriae,- 

Enterobacter aglomeran!, Entero 

bacter cloacae, 

21 
	

E. co11. 

22 
	

E. co11, Enterobacter serfuenes. 
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23 
	

E. co11, Enterobacter aer6genes, 

Enterobacter cloacae. 

24 
	

Morganellá morganii, Shigella -- 

flexnerii, E. coli. 

25 	Klebsiella ozaenae, E. coli, Ci— 

trobacter diversus. 

26 	E. coli, Enterobacter cloacae. 

27 	E. coli, Klebsiella ozaenae, 

28 	E. coll, Shigella dysenteriae,--

Shigella boydii, Shigella flexne 

ril, Shigella sonnei, Klebsiella 

pneumoniae. 

29 	E. coli, Enterobacter aglomerans 

Enterobacter aer6genes, Shigella 

flexneri. 

30 	E. coli, Klebsiella oxytoca, 

Shigella fiexneri. 

31 
	

E. coli, Klebsiella oxytoca. 

32 
	

E. coli, Enterobacter aglomerans 

Klebsiella pneumoniae. 

33 
	

E. coli, Enterobacter aglomerana 

Morganella morganii. 

34 
	

E. con., Klebsiella pneumoniae,— 

Enterobacter aerógenes, Morgane—

lla morgamai. 
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35 
	

E. coli, Citrobacter diversus,- 

Klebsiella oxytoca, Klebsiella-

pneumoniae. 

36 
	

E. coli, Klebsiella oxytoca, -- 

Shigella dysenteriae. 

37 
	

E. coli, Klebsiella oxytoca, -- 

Enterobacter aer6genes. 

38 	E, coli, Enterobacter aglomerana 

Serratia marcensens. 

39 	 E. coli. 

40 	E. con, Enterobacter aer8genes 

Enterobacter cloacae, 

lla pneumoniae. 

41 	 E. co11, Morganella morganii. 

42 	 E. coli, Klebsiella ozaenae, Se 

rratia marcenssens, Enterobac--

ter cloacae. 

Klebsiella oxytoca, E. coli, --

Enterobacter aer6genes, Proteue 

vulgerle. 

E. co11, Morganella morganii, 

E. co11, Proteus ■irabilie, Kleb 

siena pneumoniae. 

46 	E. coli, Klebsiella pneumoniae- 

Enterobacter cloaca.. 

43 

44 

45 
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47 	 E. coli, Salmonella gpo. 8,Se— 

rratia marcescens. 

48 	 E. coli.. 

49' 	 E. coli, Klebsiella pneumoniae 

Proteus vulgaris,. 

50 	 E. coli, Klebsiella pneumoniae. 

51 	 E. coli, Enterobacter aerdgenes 

Enterobacter cloacae, Mogganella 

morganii. 

52 	 E. coli, Enterobacter cloacae. 

53 	 E. coli, Serratia marcescens,-- 

Enterobacter aerbgenes. 

54 	 E. coli, Morganella morganii, — 

Enterobacter cloacae, Enterobac 

ter aer8genes. 

55 
	

E. coli,'Enterobacter aer6genes 

56 
	

E. coli, Enterobacter cloacae,— 

Serratia marscensens. 

57 
	

E. coli, Klebsiella osytoca, -- 

Klebsiella pneumoniae, 

58 
	

E. coli, Proteus mirabilia. 

59 
	

E. coli, Klebsiella pneumoniae— 

Proteus mirabilis. 



60 	 E. con., Klebsiella oxytoca, -- 

Enterobacter aerógenes. 

61 	 E. coli, Serratia marcenscens,- 

Enterobacter aerógenes. 

62 	 E. coli, Proteus mirabilis, Kleb 

siella pneumoniae. 

63 	 E. coli, Enterobacter cloacae, 

64 	 E. coli, Enterobacter cloacae, - 

Enterobacter aerógenes. 

65 	 E. coli, Shigella soneii. 
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666 	 E. coli, Klebsiella pneumonike,- 

Shigella dysenteriae. 

67 	 E. coli. 

68 	 E. coli, Enterobacter aerógenes. 

69 
	

E. coli, Klebsiella pneumoniae,- 

Shigella dysenteriae, Enterobac-

ter aerógenes. 

70 
	

E. con., Klebsiella pneumoniae,-

Shigella flexneri, Saimonella --

gpo. A, Enterobacter aer8genes,-

Shigella flexneri. 

71 	 E. coli, Klebsiella pneumoniae,- 

Morganella morganii. 

72 	 E. coll, Proteus vulgaris. 
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73 	 E. coli, Morganella morganii. 

74 	 E. coli, Shigella flexneri, En- 

terobacter aglomerans, Serratia 

marcenscens. 

75 	 E. coli, Enterobacter aglomerans. 

76 	 E. coli, Proteus vulgaris. 

77 	 E. coli, Serratia marcenscens,-- 

Shigella flexneri, Citrobacter -

diversus, Klebsiella pneumoniae. 

78 
	

E. col!, Shigella flexneri, Shi- 

gella dysenteriae, Proteus vulga 

ris. 

79 
	

E. coli, Enterobacter aglomerans 

Citrobacter diversus, Klebsiella 

pneumoniae. 

80 
	

E. coli, Shigella dysenteriae,--

Klebsiella oxytoca, Shigella -- 

flexneri, Enterobacter cloacae,-

Proteus vulgaris. 

81 
	

E. coli, Shigella flexneri. 

82 
	

E. coli, Shigella flexneri, Kleb 

siella pneumoniae. 

83 
	

E. coli, Shigella sonnei, Shige- 

lla flexneri. 

84 	 E. coli, Serratia marcescens, 
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Enterobacter aglomerans, Pro--

teus mirabilis. 

85 	 E. coli, Shigella flexneri, -- 

Entero!).  ,er aerógenes. 

86 	 E. coli, Shigella flexneri, -- 

Enterobacter aer6genes, Shige-

lla soneei. 

87 
	

E. coli, Shigella flexneri, -- 

Morganella morganii, Proteus -

mirabilis, Salmonella tipo. B. 

88 
	

E. coli, Shigella dysenteriae, 

Shigella flexneri. 

89 
	

E. coli, Shigella dysenteriae, 

Klebsiella pneumoniae. 

90 
	

E. coli, Shigella sones, Serra 

tia marcenscens, Proteus mirab-

bilis. 

91 	 E. coli, Shigella dysenteriae- 

Enterobacter aer6genes. 

92 	 E. coli, Enterobacter aglome-- 

rens, Proteus mirabilis, Kleb-

siella oxytoca. 

93 	 E. coli, Klebsiella pneumoniae. 

94 	 E. coli, Shigella boydii, Shi- 

gella flexneri, Enterobacter _ 

aglomerans. 
ESTA TESIS 

95 	 E. coli. 
	

SALIR LE LA 
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96 E. coli. 

97 E. coli, Klebsiella pneumoniae. 

98 E. coli, Klebsiella oxytoma. 

99 E. coli, Enterobacter aer8genes. 

100 E. coli, ShiÍella 	fleaneri. 
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Al finalizar éste trabajo concluimos que: 

- El 48 % de pacientes estudiados presentaron en 

orden de frecuencia los siguientes resultados. 

- Shigella flexneri, 

- Shigella dysenteriae. 

- Shigella sonnei. 

- Shigella boydii. 

- El 5 % presentó Salmonella grupo B, grupo D y-

grupo A, ésto fué debido a factores predisponentes que no 

ayudaron a su buen desarrollo. 

- El 47 % restante se aislaron en orden de fre--

cuencia las siguientes bacterias, 

Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Ente-

robacter aerógenes, Enterobacter aglomerana, Proteus mira 

bilis, Klebsiella oxytoca, Morganella morganii, Enterobac 

ter cloacae, Serratia marcencens, Citrobacter diversas, - 

Proteus vulgaris, Klebsiella ozaenae, ya que los medios - 

de agar utilizados favorecieron al desarrollo de éstas --

bacterias. 

No nos cabe extrañar la alta frecuencia de la-

E. coli ya que dicha bacteria cuenta con un alto porcenta 

je mundial. 

Cabe mencionar que dicho trabajo se realizó en 

condiciones poco favorables, ya que las condiciones climA 

ticas cuando se realizó éste trabajo no eran muy propi---

cias para el buen desarrollo de éstas bacterias, como ya-

se mencionó en la bibliografía revisada, que los procesos 

diarréicos se presentan en mayor proporción en temporadas 



• 
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de calor, aunado a la falta de higiene, condiciones de la-

población, así como a otros factores. 

Otra de las causas de los procesos diarréicos en-

éste trabajo se debe quizás a que el personal es insufi---

ciente en guarderías, así como las causas para el cuidado-

de los niños, provocando que la flora normal al modificar-

su hábitat puedan resultar patógenas. 

Tomando en cuenta lo antes mencionadose sugiere - 

que tengan un mejor manejo de alimentos así como las perso 

nos que lo manejan, para evitar éstas infecciones. 
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