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Resumen

LaEDA esunadelas primeras causas de morbimortalidad en d mundo a pesar delos
grandes avancesen € diagndstico y tratamiento. Definir con precision laetiologiadela
EDA hasido un reto permanente para € laboratorio de microbiologia, puesto que en

muchas casosestano logradeterminarse. Serealiz6 un estudio retrospectivo con € finde
describir laetiologia bacterianadelaED A en muestras remitidaspor |os diferenteshospi-

talesdel departamento deAntioquiaa Laboratorio Departamental de Salud Publica. Se
estudiaron un total de 874 muestras, delas cuales se encontro etiologia bacteriana en el

20.6%. Los agentes aislados fueron: Salmonella N0 typhi 6.5%, Campylobacter spp.

3.5%, A. hydrophila 3.3%, Shigella Spp. 2.7%, E. colienteropat6geno2.1%, 1. cholerae 1.4%
y S #phi en 0.4%. Aungue laetiol ogiaencontradaconcuerda con loinformado por otros
autores; llamalaatencion €l relativo bajo porcentaje de aislamientos. Sinembargo, debe
tenerse presente que no se estudiaron otras causas bacterianas de EDA, ni etiologias
virales, parasitariaso micéticas, ni se controlaron variablescomo uso previode antibiéticos
ni aspectos clinicos.

nda siendo € mayor problema de salud pu-

blicaen & mundo. Se estima que anualmente
ocurren un biiién de episodios de diarrea en meno-
resde cinco anos, cinco miiionesdelos cuales mue-
ren por esta causa (1). La EDA ocupa el segundo
lugar dentrodelaenfermedad sintomética, después
del resfriado comun (2), Ilegando aconvertirseen la
causa mas comun de consulta general en Estados
Unidos (3). Para d departamento de Antioquia la
incidenciageneral de EDA en 1996 fuede 3.322 casos
por cien mil habitantes (4).

I aEnfermedad DiarreicaAguda(EDA) conti-

Teniendo en cuenta estainformacion global d Labo-
ratorio Departamental de Salud Publica (LDSP) de
Antioquia, Colombia, disefi6é un protocol o delabo-

ratorio paraconocer los agentes bacterianosde fécil
aislamientoen d laboratorio de microbiologiaclini-
cay determinar que papel juegan estos agentesden-
trodelaetiologiadelaEDA

Materiales y método

Seredliz6 un estudio descriptivo, retrospectivoen d
LDSPdelaciudad deMeddllin, centro dereferenciay
de diagnostico para € segundo y tercer niveles de
complejidad, y centro de apoyo en enfermedades
objeto de vigilaciaepidemiol égicay deimpacto en
salud publica. El estudio fuerealizadoen d periodo
comprendido entrelos afios 1993 a1996, durantee
cual serecogiolainformacion atravésde un formu-
|ario disefiado con estefin, d cual incluiavariablesde
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edad, sexo y agente etiol 6gico. Paralatabulacién de
losdatosy € andlisisdelainformacion se utiliz6 €
programa Epi info 6.0.

Poblacién.Seestudiaron todas las muestrasdelos
pacientes que fueron remitidos por las diferentes
Empresas Socides del Estado (ESE) del departa-
mento de Antioguia, aquienesselessolicitdestudio
bacteriolgico que permitiera aclarar la etiologia
bacterianadelaEDA

Procedimiento de laboratorio. Las muestras se
tomaron en cadauno delossitios, utilizando aplica-

dores de algodén, colocados en d medio de trans-

portede Cary-Blair y enviadosal L DSP atemperatu-

raambiente en un periodo no mayor de 24 horas.

End laboratorio dereferencia, seprocesd lamuestra
utilizando € siguienteprotocolo: La muestrasereci-

bié enlaseccionde bacteriologiadinicadel LDSPy se
procesd inmediatamente, siguiendo los siguientes
pasos. placaparaGrarn modificado, cultivosen agares
MacConkey, XL.D, Hektoen, TCBS, y en caldos de
Selenito Fy agua peptonadaalkalina pH 8.4; estos se
subcultivaron alas ocho horas en los medios de
XLD y Hektoen parala recuperacién de Sdmondla
Spp. Y Shigella spp. y en TCBS para 177bro ddeae
respectivamente.L osagaresseincubaronpor 18 horas
a37°C. Las colonias sospechosas en los diferentes
agaresse procesaron hastalaidentificacion final. El

protocoloincluyé la blsgueda de los siguientes
agentes bacterianos causantes de EDA: I ddeag

Sdmondla spp., Shigella SPP., Aeromonas hydrophila,

Escherichia coli, v Campylobacter spp. Para este Ultimo

solo se practicé Gram modificado.

Resultados

Duranted periodo comprendido entrelosafios 1993
a1996 (cuatro afios), se procesaron un total de 1082
coprocultivos, delos cualesen 874 se obtuvolain-
formacién completay por lo tanto fueronincluidos
end estudio.50.3% delos pacientesfueron mujeres
y 49.7% hombres. El grupo de edad que més casos
aporto para este estudio fue el de 15 a 44 afios con
363 (41.5%) coprocultivos, seguidodel de cero acua
tro afios con 263 pacientes y los otros grupos en
menor ndimero, (Tablal).

Delos 874 coprocultivos procesados, se encontré
etiologia bacteriana en 20.6%, en el resto no se
obtuvo crecimiento delas bacterias investigadas.

En cuanto aladistribucién dela EDA por grupos
etéreos, éstase comporté delasiguientemanera: de
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105874 coprocultivos enloscua esseobtuvo lainfor-
macion, 263 pertenecian apacientesde ceroacuatro
afios, en quienesen 215 (81.7%) no seencontro etio-
logia bacteriana. Los agentes aislados en orden de
frecuenciafueron: E. w4 enteropatégeno en 18 (6.8%0),
Sdmondlano #phi y A. hydrophila cada una en 11
(4.1%), Shigella Spp. en cinco (1.9%), 1. ddaaeen
dos (0.7") yS. sphi en un nifio (0.4%) (Tabla 1).

En e grupo decinco al4afios seprocesaron 75 co-
procultivosdeloscualesen 54 (72%) no seencontré
etiologiabacterianay en € restolos agentesaislados
en orden defrecuenciafueron: Salmonelia N0 typhi'y
Campylobacter spp. cada unaen seis (8.2%) delos pa-
cientes, seguidasde I ddeaeen cuatro (5.3%), .S hige-
lla spp. en tres (4.0%) YA hydraphila y E. coli entero-
patégeno cadaunaen un paciente (1.3%) (Tabla 1).

End grupo del5a44 afiosseprocesaron 363 copro-
cultivosdeloscualesen 282 (77.6%) no seencontré
etiologia bacteriana. L os agentes aisladosen orden
defrecuenciafueron: Sakonellano #phy en 34 (9.4%)
pacientes, Canzpylobacter SPp. y Shigella spp. cadauna
en 13 (3.6%), A. ydrophilaen 12 (3.3%), V. ddaee
enseis(1.7%)y S pphi en tres (0.8%), Tablal.

En d grupo de 45a59 ladistribucion por gérmenes
aidadosen orden defrecuenciafue: Campylobacter spp.
en siete (8.0%) de los pacientes, Salmonella NO Bphi
en cuatro (4.5%) YA. bydrophilay Shigella pp. en dos
(2.2%) pacientes cada una; de un total de 89 copro-
cultivos procesados en este grupo de pacientes, en
loscualesen 74 (83.0%) no sedetectd etiologiabacte-
tiana (Teabla1).

Por Gltimo en € grupo de 60y més afios se procesa-
ron 84 coprocultivos, deloscuaesen 73 (87%) no s
encontraron agentesbacterianos. Lafrecuenciadelos
encontrados se distribuy6 asi: Cangpylobacter Spp. en
cinco (6.0%), A. hydrophila en tres (3.6%), Sdmondla
no #phi en dos (2.4%) y Shigella spp. en uno (1.2%)
delospacientes.

Discusion

LaEDA es unaenfermedad producida por malti-
ples agentes etiol 6gicos dentro delos cuales se en-
cuentran agentesinfecciosos tales como bacterias,
hongos, virusy parasitos, y otros noinfecciosos (3);
nuestradiscusion seenfocaraexclusivamentealadia-
rreade origen bacteriano.

Salmonella no fyphi
En estainvestigacion se aisié como € agente mas
frecuentey todoslosgrupossevieron afectados.L os
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TABLA 1.
Etiologia bacteriana de lo enfermedod diarreica aguda
por grupos de edad 1993-1996

) GRUPOSDE EDAD
' 0-4 5-14 15-44 45-59 60y + TOTAL
GERMEN N° % N° % N° % N° % N° % N° %
Salmonello no typhi 11 41 6 8.2 34 9.4 4 45 2 24 57 65
A. hydrophila 11 41 1 13 12 33 2 22 3 36 29 33
Campylobacter sp 0 (6] 6 8.2 13 3.6 7 8.0 5 6.0 31 35
Shigella sp 5 1.9 3 40 13 3.6 2 22 1 12 24 2.7
E. coli enteropatégeno 18 6.8 1 13 (¢} 0 0 0 O O 19 21
V. cholerae 2 07 4 53 6 1.7 0 (0] 0 0 12 14
S typhi 1 04 o (e} 3 0.8 (e} 0 0o O 4 04
Sin germen 215 81.7 54 72.0 282 77.6 74 83.0 73 87.0 698 79.4

TOTAL 263 30 75 8.6

363 415 89 10.2

84 9.6 874100

principalesreservoriosparalos diferentes serotipos
de Sdmondlano typh7 son los animales incluyendo
avesdecorral, ganado, reptilesy mascotas. El princi-
pal vehiculo de transmisién son los alimentos de
origenanimal incluyendo lasgallinasy patos domés-
ticos, carnesrojas, huevosy leches no pasteurizadas
(6-9). Ademas laingesta de agua contaminada y la
transmision directa personaa personaviaoro-fecal,
son formas de transmisién frecuentes (6,10).

En general unindculo con 10° unidades forma-do-
ras de colonias (ufc) de Sdmondlaspp. seconsidera
suficiente para producir enfermedad (1,6,7,11),
inéculos menores pueden producirla en gruposcon
factores de riesgo asociado, como por gemplo pa-
cientescon hemogl obinopatias, inmunodeficiencias
yacloridriaentreotros (6,11). Encuanto alatasade
ataque, se sabe que es especificade edad, siendo ma-
yor en € grupo de pacientesmenores de cinco afiosy
mayoresde 70, con & mayor pico en d primer afio de
edad (6). En el presente estudio € grupo de cero a
cuatro anos se afectd de una formaimportante, a
compararlo con los otros agentes etiol 6gicos; dato
similara informado por Trujillo y col (12). En cuan-
tod grupode cincoal4 afiosseobservéqueendlos
Salmonella fuelamasfrecuente delas bacteriasidenti-
ficadas. Salmonellano yyphiseidentificend 6.5%de
todos | os pacientes incluidos, siendo un poco ma-
yor alo informado por Prado y col (13), quienes
informan que esta bacteriarepresentaentred 0.5y d
4% detodoslos episodiosdediarreaen Chiley Pera.

Campylobacter spp.
Ocupé d segundo lugar enlaetiologiadelaEDA en
este estudio. El diagndstico de esta bacteria no se

hizo con cultivo; sino por la coloracion de Gram
modificada, lacual tiene unasensibilidadentree 66
a94% Yy unaespecificidad consideradamuy ata(14).
Esta bacteriaeslacausamasfrecuente dediarreade
origen bacteriano en Estados Unidos, superando a
Sdmondlay Shigelle (10,15,16), afectatodos losgru-
pos de edad, pero presenta picos de incidencia en
menores de un afio y en el grupo de 15 a 29 afios
(17). En Latinoaméricaseinformacon unafrecuen-
ciarelativade 5 a20% (13). En nuestro estudio se
observo en € 3.5% delos pacientes.

El tracto gastrointestinal de algunos animales do-
mésticos como perrosy gatos, sirvede reservorio, y
se convierten en riesgo los cachorros cuando tienen
diarrea; adicionalmenteotros animalescomo avesde
corral, patos domeésticosy otros se consideran tam-
bién comoreservorios(10,7,18). Latransmisionocu-
rre por el consumo de carne ma cocida, leche no
pasteurizada, aguas contaminadas, manipulacién de
animaes enfermos, especialmentel oscachorrosy por
transmision de persona a persona (18). El tamafio
del inéculo paraproducir enfemedad con estabacte-
riageneralmente es mayor de 10*ufc.

A. hydrophila

Paraser consideradacomo causade EDA, estabacte-
riadebe aidarsecomo Unicogermeny deformaabun-
dante (1,7). En nuestraserieseaid6 en 29 (3.3%) de
| os pacientesestudiados, ocupando € tercer lugar en
frecuencia. Este hallazgodifiere de un estudio pre-
viamente publicado por nosotros, en el cua ocup6
la primera causade EDA en la poblacién estudiada
durante un periodo devigilacia paracéleraen € de-
partamento de Antioquia. Es importante mencio-
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nar que en este estudio sol o se estudiaron 50 pacien-
tes (5). Las especies de aeromonas son naturales de
ambientes acuaticos, de distribucion mundial, se han
aislado de aguas frescas, cloradas, contaminadas y
ocasionalmente de ambientes marinos (19). LaEDA
asociadaa aeromonas se ha descrito especialmente
en niflos menores de cinco afios (21) y en adultos
(22). En nuestros resultados, se encontré en todos
los grupos etéreos.

Shigella spp.

Ocup6 d cuarto lugar en frecuenciaen este estudio,
aislandoseen 24 (2.7%) pacientes, especialmenteen
el grupo de 15 a44 afios deedad. En Latinoamérica
lashigel osises unainfecci6n endémicaque ocasiona
de8al2% detodosloscasosdediarrea,y 50% delas
hospitalizaciones por EDA (13).Lamateriafeca de
los humanos eslafuente deinfeccion. N o se cono-
cenreservoriosanimaes (24).Laprincipal viadetrans-
mision de la shigelosis es de persona a persona, 1o
cual sefacilitapor labaja dosisinfectante (10a100
microorganismos) y por las pobres condiciones hi-
giénicas (22,25).

E. coli enteropatogénico (ECEP)

Esta bacteria se buscé en € grupo de menores de
cinco afios, aunque af ecta mas especificamenteal os
neonatos Y 10s menores de dos afios (26). En nues-
tro estudio ocupdlaprimeracausadediarreaen este
grupo de pacientes. Estos datos coinciden con lo
informado por Trujillo y col (12), quieneslareporta-
ron también como la primera causade EDA en ni-
fios. En la revision de Prado (13) sobre EDA en
Américal atina, aestabacteriaseleatribuyen 5a40%
delos casosde EDA, siendolaprincipal causades-
puésdel rotavirus.

V. cholerae

El coleratiene comportamiento endemoepidémico
en regionescon deterioro delas condicionesdevida,
permitiendoque aparezcan picosepi démicos por acu-
mulacion de personas susceptibles (27,28). La
epiderniologiadel cdleraseveafectadaprincipal men-
te por la siembra del organismo en € ambiente a
través de individuos sanos (27). La dificultad para
detectar € estado de portador decéleraenloshuma-
nos, complicasu erradicaciény facilitalacontamina-
cion delos reservoriosambientales (29). EI Centro
parael Control y Prevencion de Enfermedades de
Atlanta (CDC), El Centro Nacional deEnferme-
dadesInfecciosas(NCID) y la Organizacién Pana-
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mericana delaSalud (OPS), recomiendanmuestreo
clinicode pacientescon enfermedad semejanted co-
lera, enlos consultoriosu hospital es cuando no hay
brotede colera(30).

Salmonella typhi

Estabacterialinicamente col oni zal os humanos, por
lo tantolaenfermedad solo seadquierede personas
guetienenfiebretifoideao son portadores crénicos.
Laadquisiciéndel organismo generalmenteespor d
consumo de alimentos 0 aguas contaminadas con la
materiafecal del humano (11).

Lafiebretifoideacontindasiendo un problemaglo-
bal de salud. La Organizaciéon Mundial dela Salud
(OMS), en un programade control de enfermedad
diarreica,informé que ocurren 12.5 millonesde ca
S0s por afio, con unaincidenciade 0.5 por ciento en
la poblacion mundial (31). En cuanto a la dosis
infectante se sabe que se necesitan 10° organismos
para producir enfermedad, pero dosis menores en
pacientes con deficienciasen lainmunidad celulary
otras alteracionespueden causar fiebretifoidea(32).

En esteestudio no fue posible demostrar un agente
bacterianoen € 79.4% delos pacientes, situacién que
podemos explicar en parte, yaque no se controlaron
variablesde administracion de antibiéticos, tiempo
de evolucion delos sintomas y quedaron por fuera
otras causas bacterianas como por € emplo Bacilius
cerens, Yersinia enterocolitica, Staphylococcus aureus,
E. o/ (enterotoxigénico, enteroinvasivo, enterohe-
MOrTagico y verocitotoxigénico), Plesiomonas, detec-
cion de toxinas de Clostridinm difficile, C. perfringens,
etc. Adicionalmente, esimportante mencionar que
otros agentes infecciosos como virus, parésitos y
hongos (33), no se tuvieron en cuenta como cau-
santes de diarrea.

N o obstante la escasaidentificacion de bacterias o
sus toxinas como responsables de lagastroenteritis
en este estudio, estos agentes contindian siendo cau-
saimportante de enfermedad tanto en paisesdesa-
rrollados como en desarrollo (23). Se sugiere hacer
estudios bien controlados y con buenos protocol os
gueincluyanlamayoriadelos agentesresponsables
paraconocer lasverdaderasfrecuenciasdeellos.
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