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EDITORIAL

Aunque no se conoce de manera precisa a nivel mundial el número de persona con parásitos intestina-
les, la Organización Mundial de la Salud estima que 3 500 millones de personas están colonizadas por 
parásitos intestinales en todo el mundo y que aproximadamente 450 mil padecen enfermedad por pa-
rásitos. En general se ven afectadas las poblaciones más pobres y desfavorecidas, que no cuentan con 
servicios urbanos, no tienen drenajes, tienen una alta convivencia con animales y tienen limitaciones 
para acceder al consumo de agua potable entre otros aspectos. En México, existen algunos estados 
donde continúan existiendo  pueblos indígenas que viven con  altos niveles de pobreza y marginación, 
siendo la zona del sureste la más afectada. 

Los parásitos intestinales causan entre otros impactos que los niños menores de cinco años no 
tengan un desarrollo humano adecuado debido a la desnutrición crónica y trastornos de malabsorción 
que les generan.1 Existen evidencias de cómo pueden los parásitos afectar el microbioma intestinal con 
repercusiones en múltiples funciones intestinales.2 En este número de la revista Trujillo- Vizuet y cols. 
analizan la frecuencia de parasitosis y el impacto de condicionar anemia en una población del estado de 
Chiapas; este estado tiene un alto número de poblaciones indígenas con diversos grados de pobreza 
y marginación.3,4

Trujillo- Vizuet y cols. encuentran una prevalencia del 46% de menores de 12 años parasitados, 
en los que predominan los protozoarios como agentes etiológicos, fenómeno semejante al observado 
en otras poblaciones rurales en los estados de Yucatán y en San Luis Potosí (5,6). Por otra parte hay que 
considerar que existen parásitos oportunistas que suelen afectar también a poblaciones con condicio-
nes especiales.7,8

Las parasitosis intestinales, como otras enfermedades asociadas a la pobreza  representan un 
reto para la salud pública. A pesar de que algunos programas han intentado modificar la pobreza, no 
han tenido el éxito esperado, específicamente en parasitosis.1 Se requiere mayor intervención en las 
comunidades que carecen de los servicios públicos elementales, como tener agua intubada, clorada 
(potable), sistemas de drenaje adecuados, áreas de eliminación de desechos, disminución de animales 
callejeros; además del incremento en medidas de higiene básicas como el lavado de frutas y verduras, 
consumo de agua potable o hervida, lavado de manos antes del consumo de alimentos, evitar fecalismo 
al aire libre, evitar convivencia estrecha con animales y de manera colateral incrementar las campañas 
periódicas de desparasitación. 

Dr. Fortino Solórzano Santos
Hospital Infantil de México 
“Federico Gomez” Secretaria de Salud
solorzanof056@gmail.com

From the editors
Intestinal parasites, 
poverty pathology

Editorial
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Identificación, evaluación y 
seguimiento de niños menores 

de cinco años en contacto 
con pacientes con tuberculosis 

en el Pacífico colombiano

Hernández Sarmiento, J. M.1 
Murillo Rivas, L. E.2 
Velásquez Tegaiza, L.3 

Identification, evaluation and 
follow-up of children under five years 
of age, contact of patients with 
tuberculosis, in the Colombian Pacific

Resumen
El estudio de contactos de pacientes con tuberculosis (tb) es una de las prácticas de búsqueda activa de casos más eficiente 
para detectar casos nuevos de tb.

objetivos. Determinar las actividades y cómo se hace el estudio de contactos de menores de cinco años con pacientes 
adultos con tb.

métodos. Se identificó a los niños menores de cinco años que convivieron con adultos diagnosticados con tb pulmonar en 
30 municipios del departamento del Chocó, Costa Pacífica colombiana, en el año 2012. Se realizaron visitas a los municipios, 
se revisaron las tarjetas de tratamiento y las historias clínicas de los pacientes adultos, identificando los contactos con me-
nores de cinco años y los estudios que se hizo a cada uno de ellos. Se hizo un análisis descriptivo de las diferentes variables 
y un análisis multivariado.

resultados. En 159 casos de adultos con tb se identificaron 103 contactos con menores de cinco años de edad, 61 (59.2%) 
tuvieron algún tipo de evaluación, ninguno con valoración completa desde el punto de vista clínico o de laboratorio. Los sig-
nos y síntomas se evaluaron entre el 55.4% y el 63.3% de los contactos evaluados, la tuberculina se administró a 25.2%, se 
hizo radiografía de tórax a 22.2%, examen directo de esputo a 14.5% y cultivos de aspirado gástrico a 1.9% de los pacientes. 
Trece (21.3%) de los contactos evaluados fueron diagnosticados y tratados como tb latente y ocho (13.1%) como tb activa. La 
administración de tuberculina estuvo asociada con el tratamiento para tb latente (or: 11.4) y la evaluación de linfadenopatías 
con el tratamiento para tb activa (or: 9.04).

conclusiones. El estudio de niños en contacto con pacientes adultos con tb representa un reto para los sistemas de salud 
por lo complejo del diagnóstico. Se requieren equipos comunitarios que identifiquen a estos niños y les realicen las pruebas 
necesarias para diagnosticar tuberculosis e iniciar un tratamiento oportuno.
Palabras clave: tuberculosis activa, revisión clínica, seguimiento. 

Abstract
Contacts study of patients with tuberculosis (tb) is one of the most efficient activity to detect new tb cases.

objectives. To determine the activities and how the study of contacts of <5 years of adult patients with tb is carried out.

methods. Children under five years of age who were living with adults diagnosed with pulmonary tb in 30 municipalities 
of the department of Chocó, Colombian Pacific Coast, in 2012 were identified. Visits were made to the municipalities and 
the treatment cards and clinical histories of the adult patients were reviewed, identifying those contacts under five years 
of age, and studies carried out on each of them. A descriptive analysis and a multivariate analysis were performed.

results. In 159 cases of the adults with tb, 103 contacts under five years of age were identified, 61 (59.2%) had some 
type of evaluation, none with clinical or laboratory complete evaluation. Signs and symptoms were evaluated between 
55.4% and 63.3% of the contacts, tuberculin was administered in 25.2%, chest X-ray in 22.2%, direct examination sputum 
in 14.5% and gastric aspirate cultures in 1.9% of the patients. Thirteen (21.3%) of the contacts were diagnosed and treated 
as latent tb and eight (13.1%) as active tb. Tuberculin administration was associated with treatment for latent tb (or: 11.4) 
and evaluation of lymphadenopathy with treatment for active tb (or: 9.04).

conclusions. Study of contact children of adult patients with tb, represents a challenge for health systems due to the 
complexity of the diagnosis. Community teams are required to identify these children and perform the necessary tests to 
diagnose tuberculosis and initiate timely treatment.
Keywords: active tuberculosis, clinical review, follow-up.

1 Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia
2 Corporación para Investigaciones Biológicas
3 ips Indígena Erchichi Jay
Correspondencia: Dr. José Mauricio Hernández-Sarmiento

Universidad Pontificia Bolivariana
Calle 78 B núm. 72 A 109 Robledo, Bloque B, 5to piso, Medellín, 
Colombia.
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Introducción
La tuberculosis (tb) es un importante problema de salud 
pública, cada año causa 10 millones de casos en todo el 
mundo, de los cuales el 12% (1 200 000) ocurren en niños 
menores de 15 años.1 

En los últimos 10 años Colombia ha mantenido altas 
tasas de incidencia de tuberculosis promedio de 25 por 100 
mil habitantes, con brechas entre las diferentes regiones. El 
departamento del Chocó, en la región de la Costa Pacífica, 
habitado en un 90% por población indígena y afrocolombia-
na, es una de las áreas de este país más ricas en recursos 
hídricos y de biodiversidad, lo que contrasta con su bajo 
desarrollo en infraestructura de servicios de salud, con un 
alto número de casos y complicaciones por tuberculosis.2

Las cifras de tuberculosis en dicha región son supe-
riores al promedio nacional, alcanzan 42 casos por 100 mil 
habitantes. Un estudio demostró que en el departamento 
del Chocó la distribución de la enfermedad por sexo es simi-
lar en hombres y mujeres, y el grupo de edad más afectado 
es el de 45 a 55 años. Hallazgo que difiere de las estadísti-
cas nacionales, la cuales reportan que de estos enfermos 
70% son hombres y 30% mujeres, y que afecta más a las 
personas mayores de 55 años. Otro hallazgo importante de 
este estudio permite concluir que, aunque el número mayor 
de casos de tb en el Chocó se presenta en población afro-
colombiana (población dominante en la Costa Pacífica), la 
incidencia de tuberculosis en el subgrupo de los indígenas 
llega a cifras de 98 casos por 100 mil habitantes, casi cuatro 
veces el valor nacional.3 

En esta zona del Pacífico los niños menores de 15 
años se ven afectados por la tuberculosis dos veces más 
que la población del resto del país (12%), y el riesgo de mo-
rir por la enfermedad en algunos de estos municipios es 
dos veces mayor que en el resto de Colombia (2.44 por 100 
mil), con cifras superiores a los cinco por 100 mil habitantes, 
sumado al grave grado de subregistro que se mantiene de 
la enfermedad.4 

El estudio sistemático de los contactos de pacientes 
con tuberculosis activa es una de las prácticas de búsqueda 
activa de casos más eficiente dentro de los programas de 
control de la tuberculosis. Para los contactos considerados 
de alto riesgo de desarrollar la enfermedad, como los pa-
cientes con vih y los niños menores de cinco años en quie-
nes no se demuestre enfermedad activa, se recomienda el 
tratamiento con isoniazida para la enfermedad latente (Inter-
national standards tb care). Este tratamiento ha demostrado 
que es efectivo para disminuir el riesgo de desarrollar enfer-
medad activa en estas poblaciones.5-7 

Los niños, en particular los menores de cinco años, 
tienen un riesgo mayor de desarrollar la enfermedad des-
pués de ser infectados; de acuerdo con un metaanálisis 
hecho en 21 estudios (6 617 contactos investigados y 856 
casos encontrados), la prevalencia de la enfermedad repor-
tada en este grupo de edad fue de 9.6%.7 En una investiga-
ción reciente llevada a cabo en Medellín, el seguimiento de 
una cohorte de 2 060 convivientes demostró una tasa de 
incidencia de 7/1 000, el 21.6% de los casos fueron niños 
menores de cinco años.8 

Este artículo presenta los resultados de una inves-
tigación operativa llevada a cabo para determinar cómo se 

hace y qué actividades se realizan en el estudio de contac-
tos de menores de cinco años con pacientes adultos con 
tuberculosis, en 30 municipios del Chocó.

Materiales y métodos
Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal en una 
cohorte de niños que tuvieron contacto con pacientes adul-
tos con tuberculosis diagnosticados durante el año 2012 en 
el departamento del Chocó. 

Se seleccionó a 159 pacientes adultos con diagnós-
tico de tuberculosis durante 2012, esta selección se hizo 
con base en datos históricos de reporte de pacientes, y de 
acuerdo con esto se estratificaron los casos según lo repor-
tado por 30 municipios del Chocó. Los valores parámetro 
utilizados para calcular la muestra fueron los siguientes: 
incidencia departamental de 48.6 por 100 mil habitantes, en 
2011 el número de casos registrados de tuberculosis pul-
monar en adultos fue de 242, confiabilidad del 95%, error 
del 5%, para una muestra mínima de 153 casos que se iden-
tificaron aleatoriamente en todo el departamento.  

Para determinar los contactos de los niños me-
nores de cinco años estudiados por caso, se visitaron 29 
municipios y se confrontaron los registros del programa 
local de tuberculosis, la ficha individual de tratamiento y las 
historias clínicas cuando estaban disponibles, se consigna-
ron los datos relativos a contactos identificados por caso 
diagnosticado, las actividades realizadas para detección 
en los contactos de tuberculosis tanto latente como activa 
(valoración de riesgos como desnutrición, prueba de vih, 
síntomas, signos, rayos X de tórax, tuberculina y estudios 
microbiológicos), tipo de manejo o tratamiento y seguimien-
to de éste. Todos los datos se consignaron en un formulario 
previamente validado, después se ingresaron a una base de 
datos diseñada en Access para este fin.

Se realizó un análisis descriptivo con variables de-
mográficas utilizando spss y Stata. Se hizo un análisis mul-
tivariado empleando regresión logística para determinar la 
asociación entre los diversos parámetros clínicos evaluados 
y los procedimientos diagnósticos hechos con la persona 
enferma de tuberculosis latente o activa.

Resultados
Se identificaron 159 casos de tuberculosis en pacientes 
adultos durante el año 2012 en 29 municipios del Chocó. 
En estos 159 casos se identificaron 103 contactos con me-
nores de cinco años para una proporción de 0.64 contactos 
identificados por caso índice. La distribución de casos ín-
dices por municipio y el correspondiente número de con-
tactos identificados se muestra en el cuadro 1. Se observó 
que el municipio con mayor número de niños identificados 
en contacto con pacientes con tuberculosis fue Quibdó con 
40.8%, seguido por Alto Baudó (9.7%), Cértegui (5.8%) y 
Condoto (5.8%). La proporción de contactos por caso índice 
mostró una variación entre cero a seis contactos por caso 
índice de acuerdo con el municipio.
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Cuadro 1. 
Distribución por municipio de casos índices y contactos menores de cinco años identificados

Municipio de residencia Casos índice
Frec. (%)

Contactos
Frec. (%)

Proporción casos índice/
contactos estudiados

Acandí 3 (1.89) 0 (0) 1:0

Alto Baudó 9 (5.66) 10 (9.7) 1:1.1

Bagadó 1 (0.63) 2 (1.9) 1:2

Bahía Solano 6 (3.77) 2 (1.9) 1:0.3

Bajo Baudo 5 (3.14) 3 (2.9) 1:0.6

Bojayá 2 (1.26) 3 (2.9) 1:1.5

Cantón del San Pablo 2 (1.26) 3 (2.9) 1:1.5

Carmen de Atrato 4 (2.52) 5 (4.9) 1:3

Carmen del Darién 1 (0.63) 2 (1.9) 1:2

Cértegui 1 (0.63) 6 (5.8) 1:6

Condoto 6 (3.77) 6 (5.8) 1:1

Istmina 16 (10.06) 4 (3.9) 1:0.3

Juradó 1 (0.63) 0 (0) 1:0

Litoral 3 (1.89) 0 (0) 1:0

Lloró 1 (0.63) 1 (1) 1:1

Medio Baudó 2 (1.26) 2 (1.9) 1:1

Medio San Juan 3 (1.89) 0 (0) 1:0

Novita 2 (1.26.) 0 (0) 1:0

Nuquí 3 (1.89) 1 (1) 1:0.3

Quibdó 66 (41.51) 42 (40.8) 1:0.6

Río Quito 3 (1.89) 3 (2.9) 1:1

Riosucio 7 (4.40) 3 (2.9) 1:0.4

San José del Palmar 1 (0.63) 2 (1.9) 1:2

Sipí 3 (1.89) 1 (1) 1:0.3

Tadó 6 (3.77) 2 (1.9) 1:0.3

Unguía 1 (0.63) 0 (0) 1:0

Unión Panamericana 1 (0.63) 0 (0) 1:0

Total 159 (100) 103 (100) 1:0.6
 

Los contactos identificados se concentraron en el área urba-
na en 58.3%. Esto se relaciona directamente con el número 
de casos índice identificados en el municipio de Quibdó, 
sin embargo, en este municipio la proporción de contac-
tos identificados por caso índice fue de 0.6. La mayoría de 

los contactos, 97.1% (100 de 103), pertenecían al régimen 
subsidiado en el esquema de afiliación a salud. Cincuenta y 
siete contactos pertenecían al grupo de afrodescendiente 
(55.3%), 35 de ellos a etnias indígenas (34%) y ocho al gru-
po mestizo (7.8%).
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De los 103 contactos identificados, 61 (59.2%) tu-
vieron algún tipo de evaluación por personal de salud. De 
éstos, 37 (36%) tuvieron evaluación por médico, seis por 
pediatra o subespecialista y 11 por enfermera o auxiliar de 
enfermería, los promotores participaron en la evaluación 
de 11 pacientes (cuadro 2). La evaluación de los contactos 
identificados varió de acuerdo con el municipio: en 11 de 
los 29 municipios tuvieron algún tipo de evaluación todos 
los contactos identificados; en el municipio de Quibdó se 
evaluó el 50% de los contactos identificados (21 de 42) 
(cuadro 3). En cuanto a la relación caso índice: el contacto 
estudiado fue de 1:0.4, es decir, por cada cinco casos índice 
se estudiaron dos contactos menores de cinco años.

De los 61 contactos evaluados, ninguno tuvo una 
valoración completa. Los signos y síntomas evaluados en 
el grupo de contactos fueron la presencia de adenopatías 
(55.4%), desnutrición (59.2%), pérdida de peso (63.3%), tos 
(53.4%) y fiebre (59.3%); en los niños evaluados la presen-
cia de signo o síntoma varió desde 23.6% para adenopatías 
hasta 81.8% para tos (cuadro 4). En relación con los proce-
dimientos diagnósticos además de la valoración clínica, el 
procedimiento más realizado fue la tuberculina (25.2%), se-
guido de rayos X de tórax (22.2%) y baciloscopias (14.5%), 
los cultivos de aspirado gástrico sólo se hicieron en dos 
pacientes (cuadro 4). 
De los contactos identificados se valoró una vez a 59 niños 
(57.3%) y cinco niños (4.9%) fueron valorados dos veces, 
ninguno de los contactos fue valorado tres veces. Los mu-
nicipios que reportaron ninguna valoración a los contactos 
menores de cinco años expuestos a tuberculosis fueron 
Condoto, Nuquí y San José del Palmar. 

De los 61 niños menores de cinco años contacto 
evaluados, 21 (34.4%) tuvieron un diagnóstico de tubercu-
losis latente o activa. De ellos, se administró isoniazida para 

el tratamiento de tuberculosis latente a 13 niños (21.3%), 
12 del municipio de Quibdó y uno de Cértegui. Once de 
estos pacientes fueron tratados durante seis meses, uno 
por cuatro y otro por tres meses, los signos y síntomas eva-
luados y los procedimientos realizados para el diagnóstico 
de tuberculosis latente se presentan en el cuadro 5. 

Ocho de los contactos (13.1%) fueron diagnostica-
dos con enfermedad activa, los pacientes que accedieron 
al tratamiento estuvieron localizados en los municipios de 
Quibdó, Bagadó, Itsmina, Bahía Solano, Bojayá, Cértegui y 
Sipí. De ellos, siete fueron valorados por médico, los sig-
nos y síntomas de fiebre, tos y pérdida subjetiva de peso 
estuvieron presentes en la mayoría de los pacientes, pero 
en cinco de ocho sólo se valoró la presencia de adenopa-
tías. En seis y siete de estos pacientes se realizó tubercu-
lina y rayos X de tórax. Se hicieron baciloscopias a cuatro 
pacientes y en dos se realizó cultivo de aspirado gástrico 
(cuadro 5).

El análisis multivariado demostró una asociación sig-
nificativa entre la realización de procedimientos diagnósti-
cos con el acceso al tratamiento de tuberculosis latente. En 
los contactos en quienes se evaluó la prueba de tuberculina 
existe 10 veces más probabilidad de acceder al tratamiento 
para tuberculosis latente, y en aquellos en quienes se rea-
lizó radiografía de tórax existe tres veces más probabilidad 
de acceder a dicho tratamiento (tabla 6). En el acceso al 
tratamiento para tuberculosis activa se identificaron diferen-
cias significativas entre los niños a quienes se evaluó fiebre 
y linfadenopatías, pero sólo asociación positiva en quienes 
se evaluaron linfadenopatías, en éstos existe ocho veces 
más probabilidad de ser tratado como tuberculosis activa. 
No se encontró asociación entre la realización de las dife-
rentes pruebas diagnósticas y el tratamiento para tubercu-
losis activa (cuadro 6).

Cuadro 2. 
Evaluación de contactos identificados de acuerdo con el personal de salud

Tipo de personal de salud Distribución 
Frec. (%) Porcentaje acumulado

Enfermera 7 (6.8) 6.8

Médico 36 (35) 41.7

Médico y enfermera 1 (1) 42.7

Pediatra 5 (4.9) 47.6

Pediatra/infectología 1 (1) 48.5

Promotor de salud 7 (6.8) 55.3

Promotor de salud y enfermera 4 (3.9) 59.2

No evaluados 42 (40.8) 100

Total 103 (100)  
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Cuadro 3. 
Distribución por municipio de residencia de contactos reportados con acceso a evaluación

Municipio de residencia Sí Total contactos

Acandí 0 (0%) 0 (0%)

Alto Baudó 4 (40%) 10 (9.7%)

Bagadó 1 (50%) 2 (1.9%)

Bahía Solano 2 (100%) 2 (1.9%)

Bajo Baudó 2 (66.7%) 3 (2.9%)

Bojayá 3 (100%) 3 (2.9%)

Cantón del San Pablo 3 (100%) 3 (2,9%)

Carmen de Atrato 5 (100%) 5 (4.9%)

Carmen del Darién 2 (100%) 2 (1.9%)

Cértegui 6 (100%) 6 (5.8%)

Condoto 0 (0%) 6 (5.8%)

Istmina 1 (25%) 4 (3.9%)

Juradó 0 (0%) 0 (0%)

Litoral 0 (0%) 0 (0%)

Lloró 1 (100%) 1 (1%)

Medio Baudó 2 (100%) 2 (1.9%)

Medio San Juan 0 (0%) 0 (0%)

Novita 0 (0%) 0 (0%)

Nuquí 0 (0%) 1 (1%)

Quibdó 21 (50%) 42 (40.8%)

Río Quito 2 (66.7%) 3 (2.9%)

Riosucio 3 (100%) 3 (2.9%)

San José del Palmar 0 (0%) 2 (1.9%)

Sipí 1 (100%) 1 (1%)

Tadó 2 (100%) 2 (1.9%)

Unguía 0 (0%) 0 (0%)

Unión Panamericana 0 (0%) 0 (0%)

Total 61 (59.2%) 103 (100%)
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Cuadro 4. 
Evaluación de 103 niños menores de cinco años en contacto con pacientes adultos con tuberculosis

Signo/
síntoma/

procedimiento realizado

Número
de evaluados 

(%)

Hallazgo presente 
en evaluados 

Núm. (%)

Desnutrición 61 (59.2) 35 (57.3)

vih 21 (20.3) 0

Pérdida de peso 59 (57.2) 34(57.6)

Adenopatías 55 (53.3) 13(23.6)

Tos 55 (53.3) 45(81.8)

Fiebre 60 (58.2) 34(56.6)

Tuberculina* 26 (25.2) -

Rayos X de tórax* 23 (22.3) -

Baciloscopia* 15 (14.5) -

Cultivos (jugo gástrico)* 2 (1.9) -

* Número de contactos en los que se realizaron estas actividades diagnósticas

Cuadro 5. 
Signos y síntomas presentes y procedimientos realizados en niños menores de cinco años en contacto con 

pacientes adultos con tuberculosis y tratados para enfermedad latente o activa

Signo/
síntoma/

procedimiento diagnóstico

Tratamiento 
tuberculosis 

latente

Tratamiento 
tuberculosis 

activa

Pérdida de peso 2/13 7/7 (1 sd)

Fiebre 3/13 8/8

Tos 5/13 8/8

Adenopatías 0/13 5/8

Rayo X de tórax 9/13 7/8

Tuberculina 11/13 6/8

Baciloscopias 7/13 4/5 (3 sd)

Cultivos de aspirado gástrico* 2/2 (11 sd) 2/2 (6 sd)

sd: sin dato
* Uno de los pacientes con cultivo positivo de aspirado gástrico
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Cuadro 6. 
Acceso al tratamiento de tuberculosis latente y activa con la valoración de signos y síntomas, y la realización 

de procedimientos diagnósticos en 61 niños contacto de pacientes con tuberculosis

Tuberculosis latente Tuberculosis activa

Valoración de síntomas
Sí 

Núm. 
(%)

No 
Núm. 
(%)

p or (ic)
Sí 

Núm. 
(%)

No 
Núm. 
(%)

p or (ic)

Tos 10 (9.7) 45 (43.7) 0.002 0.03 
(0.05-0.20)

8 (7.8) 0 (0) 0.28 5.02 
(0.26-94.5)

Fiebre 34 (33) 26 (25.3) 0.009 0.15 
(0.03-0.62)

8 (7.8) 0 (0) 0.05 17 
(0.93-310-3)

Pérdida de peso 2 (1.9) 11 (10.7) 0.002 0.07 
(0.01-0.39)

7 (6.8) 1 (1) 0.09 6.4 
(0.73-56.45)

Linfadenopatías 0 (0) 13 (31) 0.09 0.08 
(0.00-1.5)

5 (4.9) 3 (2.9) 0.008 9.04 
(1.7-46.7)

Valoración de pruebas 
diagnósticas

Rayos X de tórax 9 (39.1) 4 (14.3) 0.04 3.9 
(1.02-15.5)

7 (6.8) 1 (1) 0.02 12.1 
(1.3-108.3)

Tuberculina 11 (42.3) 2 (7.1) 0.003 11.4 
(2.18-60.04)

6 (5.8) 2 (1.9) 0.11 3.9 
(0.7-21.7)

Examen directo o baciloscopia 7 (46.7) 6 (22.2) 0.2 2.5 
(0.60-10.2)

4 (3.9) 1 (1) 0.05 9.5 
(0.95-96.9)

Estudios Microbiológicos 0 (0.00) 2 (10.5) 0.86 1.3 
(0.04-36.3)

1 (1) 1 (1) 0.1 17 
(0.05-523.8)

Discusión
El estudio de contactos se considera una actividad impor-
tante para la búsqueda activa de casos, en particular en 
contactos con mayor riesgo de desarrollar una enferme-
dad activa.9 En países de baja incidencia de tuberculosis 
el estudio de contactos es una de las actividades más efi-
cientes para detectar casos de esta enfermedad; y aunque 
el estudio de contactos no ha sido la prioridad para los 
programas de control de tuberculosis, en países con alta 
incidencia existe un interés creciente acerca de la impor-
tancia de esta actividad para el control de la enfermedad.10 
En concordancia con esto y debido a su importancia, re-
cientemente la oms publicó recomendaciones específicas 
para el estudio de contactos en países de bajos y media-
nos ingresos.11

En nuestro estudio la proporción de contactos me-
nores de cinco años identificados por cada caso índice fue 
de tres contactos por cada cinco casos índice (0.64). Esta ci-
fra es alta comparada con la que se menciona en un estudio 
en la India, el cual reportó una proporción de uno por cada 
cinco casos, sin embargo, los autores sugieren que esta 
proporción es baja probablemente influenciada por la media 
de edad de 46 años de los casos índice.12 La proporción de 
contactos con algún tipo de evaluación con respecto a los 
identificados fue de dos contactos menores de cinco años 
por cada caso índice (1:0.4). En conjunto estos datos indi-

can una capacidad limitada del programa para realizar las 
actividades de identificación de contactos y la evaluación 
de los mismos. Investigaciones en diversos países de bajo 
y medio nivel económico indican de forma similar capacida-
des limitadas de los programas de control de la enfermedad 
para el estudio de contactos.13,14

La razón por la que es importante el estudio de con-
tactos de casos índice de tb es la identificación de casos de 
enfermedad activa para iniciar el tratamiento adecuado, o 
de casos de enfermedad latente para los que la terapia con 
isoniazida por seis meses disminuye el riesgo de desarro-
llar las formas activas de la enfermedad.15 En el presente 
estudio solamente el 59% de los contactos identificados 
tuvieron algún tipo de evaluación por personal de la salud, y 
de ellos, 13 fueron tratados para enfermedad latente y ocho 
para enfermedad activa. De acuerdo con esto, una tercera 
parte de los menores de cinco años (21 de 61) tuvieron un 
tratamiento acorde con el diagnóstico realizado. 

Una explicación para esta situación puede estar dada 
por la poca disponibilidad de recursos diagnósticos (rayos X, 
tuberculina y confirmación microbiológica) en algunas loca-
lidades ubicadas fuera de los principales núcleos urbanos, 
en conjunto necesarios con la valoración clínica, tal como se 
ha recomendado para el diagnóstico de tuberculosis.6,16 En 
nuestro estudio la valoración clínica de factores de riesgo, 
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signos y síntomas fue incompleta, con un rango entre 20.3% 
para la prueba de vih hasta 59.2% para la valoración de mal-
nutrición. Una proporción menor de los contactos tuvo ac-
ceso a tuberculina, rayos X, baciloscopia y cultivos, de estos 
últimos sólo 1.9% de los contactos evaluados tuvo acceso. 
El acceso a la evaluación tuvo relación en el área de vivienda 
del contacto, ocho de 17 pacientes que contaron con tuber-
culina y rayos X vivían en Quibdó, el principal centro urbano 
del departamento. 

La adherencia a los protocolos para el estudio de los 
contactos de parte del personal de salud puede ser otra de 
las razones para no identificar y no evaluar una proporción 
importante de los contactos menores de cinco años. Esta 
situación se ha reportado tanto en países con alta inciden-
cia12,13 como en los de baja incidencia.17 En esta situación 
también puede influir la falta de políticas claras para el es-
tudio de contactos de parte de los programa nacionales de 
tuberculosis o la baja capacidad de implementación de es-
tas políticas en los ámbitos regional y local.18 En Colombia 
los lineamientos para la vigilancia y control en salud pública 
requieren realizar una primera visita epidemiológica en todo 
caso índice diagnosticado y dar seguimiento al caso y los 
contactos a los seis y 12 meses.19 

En este estudio encontramos que el acceso a tra-
tamiento para tuberculosis latente estuvo relacionado con 
el sitio de vivienda (12 de 13 pacientes vivían en Quibdó), 
pero también para contar con tuberculina y rayos X de tórax 
(or:11.4 y or:3.9, respectivamente), sin embargo, para tener 
acceso al tratamiento de enfermedad activa la asociación es-
tuvo más fuerte con el hallazgo de adenopatías (or:9.04). Es-
tos datos sugieren fortalezas en el mayor centro urbano del 
departamento para el diagnóstico y tratamiento de la enfer-
medad latente durante el periodo de estudio, así como una 
mayor dependencia de los hallazgos clínicos para el diag-
nóstico de la enfermedad activa. Aunque en algunos países 
estos últimos se han utilizado como base para un sistema de 
puntajes en el diagnóstico, su desempeño en el diagnóstico 
de tuberculosis pulmonar en niños ha sido bajo.11 

Los datos de esta investigación operativa en relación 
con la prevalencia de tuberculosis en contactos menores de 
cinco años muestran una prevalencia de 13.1% de enferme-
dad activa en 61 contactos con algún tipo de evaluación, la 
cual es más alta que el 10% en países de ingresos medios 
y bajos, reportado en un metaanálisis que incluyó estudios 

de 5 112 contactos con 754 menores de cinco años con 
enfermedad activa.7 

La investigación operativa presentada en este es-
tudio evidencia debilidades en las actividades de investi-
gación de contactos con menores de cinco años. Aunque 
con los datos encontrados no es posible sustentar que no 
se identifican todos los contactos, sí es evidente que sólo 
tienen alguna evaluación la mitad de los identificados, y de 
éstos, una tercera parte generan una acción de tratamiento 
para tuberculosis latente o tuberculosis activa. En ese es-
tudio subyace la debilidad en relación con los registros del 
programa de control de tuberculosis relacionados con los 
contactos, no existen registros propios del estudio de con-
tactos y esto indica la mayor fortaleza del programa en el 
estudio del caso índice y la debilidad para estudiar, registrar 
y seguir un contacto.

Para escenarios con alta carga de tb y con recursos 
limitados, es imprescindible hacer seguimiento cercano a 
los convivientes y contactos de los adultos que tienen tb, no 
sólo en el momento del diagnóstico, sino al menos hasta un 
año después, como lo han recomendado algunos estudios 
y como lo indica la normativa colombiana.19,20

Es importante que en los programas de control de 
tuberculosis en regiones de América Latina se fortalezca la 
investigación de contactos de casos de tuberculosis, y en 
particular en los menores de cinco años, dada la alta preva-
lencia de la enfermedad encontrada en este estudio. Este for-
talecimiento debe incluir los componentes de capacitación 
del personal de salud, mejorar el registro de identificación, 
seguimiento y tratamiento de los contactos identificados, así 
como tener disponibles recursos que permitan soportar el 
mejoramiento del programa en el estudio de los contactos.

Agradecimientos
Este proyecto fue financiado con fondos del Convenio 
Fondo Global col 011 g06-t, Organización Internacional 
para las Migraciones, pspj No. 1711 de 2012-fg 001.

La colaboración del personal de salud, los cabil-
dos indígenas y las comunidades negras e indígenas del 
Chocó fue indispensable para la realización del proyecto.

La participación de la Secretaría de Salud del Cho-
có, el Programa de Tuberculosis del Chocó, la ips Indígena 
Erchichi Jai y los funcionários de sivigila y dane hicieron 
posible este proyecto. 

Referencias
World Health Organization, Global tuberculosis report 
2020, Ginebra, who, 2020. 
Ministerio de Salud de Colombia, “Indicadores básicos 
de salud 2020”. Disponible en: https://www.minsalud.
gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/VS/ED/GC-
FI/indicadores-basicos-salud-2020.pdf.
Hernández-Sarmiento, J.M. et al., “Tuberculosis en 
comunidades indígenas del Chocó, Colombia. Análisis 
epidemiológico y perspectivas para disminuir su inci-
dencia”, México: enfermedades infecciosas y microbi-
ologia, México, Obsidiana Editores, 2018, pp. 104-114. 
Instituto Nacional de Salud de Colombia, “Protocolo 
de vigilancia y control de tuberculosis”. Disponible 

en: http://www.ins.gov.co/lineas-de accion/Subdi-
reccionVigilancia/sivigila/Protocolos%20SIVIGILA/
PRO-R02.003.0000-014%20TUBERCULOSIS.pdf.
Pérez-Porcuna, T.M., Ascaso, C., Ogusku, M.M., Abella-
na, R., Malheiro, A., Quinco, P. et al., “Evaluation of new 
strategies for the diagnosis of tuberculosis among pe-
diatric contacts of tuberculosis patients”, Pediatr Infect 
Dis J, 2012, 31 (9): e141-146.
Cuevas, L.E., Petrucci, R. y Swaminathan, S., “Tubercu-
losis diagnostics for children in high-burden countries: 
what is available and what is needed”, Paediatr Int Child 
Health, 2012, 32 Suppl 2: s30-37. Disponible en: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23394756.

1. 

2.

3.

4.

5.

6.



Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 42, núm. 1, enero-marzo 2022 15

Hernández Sarmiento y cols. IDENTIFICACIÓN, EVALUACIÓN Y SEGUIMIENTO DE NIÑOS MENORES DE CINCO AÑOS 

Fox, G.J., Barry, S.E., Britton, W.J. y Marks, G.B., “Con-
tact investigation for tuberculosis: a systematic review 
and meta-analysis”, Eur Respir J, 2013, 41: 140-156.
Del Corral, H., París, S.C., Marín, N.D., Marín, D.M., 
López, L., et al., “ifnc response to mycobacterium tuber-
culosis, risk of infection and disease in household con-
tacts of tuberculosis patients in Colombia”, plos One, 
2009, 4 (12): e8257. doi:10.1371/journal.pone.0008257.
Riechler, H.L., “Contacts of tuberculosis patients in 
high-incidence countries”, Int J Tuberc Lung Dis, 2003, 
7, Suppl. 3, s333-336.
Hwang, T.J., Ottmani, S. y Uplekar, M., “A rapid assess-
ment of prevailing policies on tuberculosis contact in-
vestigation”, Int J Tuberc Lung Dis, 2011, 15: 1620-1623.
World Health Organization, Recommendations for in-
vestigating contacts of persons with infectious tubercu-
losis in low and middle-income countries, who, Ginebra, 
2012.
Pothukuchi, M., Nagaraja, S.B., Kelamane, S., Sa-
tyanarayana, S., Shashidhar et al., “Tuberculosis contact 
screening and isoniazid preventive therapy in a South In-
dian district: operational issues for programmatic con-
sideration”, plos One, 2011, 6 (7): e22500. doi:10.1371/
journal.pone.0022500.
Claessens, N.J.M., Gausi, F.F., Meijnen, S., Weismuller, 
M.M., Salanipoini, F.M. y Harries, A.D., “Screening child-
hood contacts of patients with smear-positive pulmonary 
tuberculosis in Malawi”, Int J Tuberc Lung Dis, 2002, 6: 
362-364.
Wares, D.F., Akhtar, M., Singh, S. y Luitel, “Is tb contact 
screening relevant in a developing country setting? 

Experiences from Eastern Nepal, 1996-1998”, Int J Tu-
berc Lung Dis, 2000, 4: 920-924.
World Health Organization, Guidance for national tuber-
culosis programmes on the management of tuberculo-
sis in children, 2ª ed., Ginebra, who, 2014. 
Graham, S.M., Ahmed, T., Amanullah, F., Browning, R., 
Cárdenas, V., Casenghi, M. et al., “Evaluation of tuber-
culosis diagnostics in children. 1. Proposed clinical case 
definitions for classification of intrathoracic tuberculo-
sis disease. Consensus from an expert panel”, J Infect 
Dis, 2012, 205, Suppl: s199-208. Disponible en: http://
www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?arti-
d=3334506&tool=pmcentrez&rendertype=abstract.
Mulder, C., Harting, J., Jansen, N., Borgdorff, M.W. y Van 
Leth, F., “Adherence by Dutch public health nurses to 
the national guidelines for tuberculosis contact investi-
gation”, plos One, 2012, 7 (11): e49649.
Cuevas, L.E., Browning, R., Bossuyt, P. et al., “Evalua-
tion of tuberculosis diagnostics in children. 2. Metho-
dological issues for conducting and reporting research 
evaluations of tuberculosis diagnostics for intrathoracic 
tuberculosis in children: consensus from an expert pa-
nel”, J Infect Dis, 2012, 205: Suppl 2: s209-215.
Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia, 
“Lineamientos técnicos y operativos del Programa Na-
cional de Prevenión y Control de la Tuberculosis”, Reso-
lución 0227, 2020. 
Schaaf, H.S., Beyers, N., Gie, R.P., Nel, E.D., Smuts, N.A., 
Scøtt, F.E. et al., “Respiratory tuberculosis in childhood: 
the diagnostic value of clinical features and special in-
vestigations”, Pediatr Infect Dis J, 1995, 14 (3): 189-194.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.



Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 42, núm. 1, enero-marzo 202216

ENF INF MICROBIOL 2022 42 (1): 16-20

Fecha de aceptación: octubre 2021

ARTÍCULOS ORIGINALES

Parasitosis intestinales y anemia en 
niños de una comunidad rural del 

estado de Chiapas, México

Trujillo Vizuet, María Guadalupe1 
Martínez Marroquín, María del Rocío2 
Aragón Pérez, Oliver Eduardo3 
Domínguez Arrevillaga, Sergio1,4 
Sánchez González, Roberto Alejandro1 
Mazariego Arana, Miguel Ángel2

Intestinal parasitoses and anemia in 
children from a rural community in 
the state of Chiapas, Mexico

Resumen
Las infecciones por parásitos afectan a más del 30% de la población mundial. Infectan a personas de todas las 
edades, pero las sufren principalmente los niños, a quienes les causa trastornos en el crecimiento y el desarrollo. 
El objetivo de este estudio fue identificar el tipo de parasitosis intestinales y anemia en niños. 

pacientes y métodos. Se incluyeron niños menores de 12 años de una comunidad rural de Tapachula, Chiapas. 
Se hizo una entrevista a los padres de familia para conocer las características sociodemográficas y los factores 
de riesgo, se les realizaron tres muestras seriadas de heces y muestra sanguínea.

resultados. Se encontró una prevalencia general de parasitosis de 46.4%, la prevalencia de protozoarios fue 
de 98.7% y de helmintos de 1.3%. El parásito más frecuente fue Entamoeba histolytica (25.8%), seguido de 
Entamoeba coli (21%), Giardia lamblia (19.4%) y Endolimax nana (14.5%). Se encontró diferencia significativa (p 
= 0.001) en monoparasitismo con 82.3%, y en menor cantidad poliparasitismo con 17.7%. El 11.6% de los niños 
presentaron anemia, de ellos, el 1.4% correspondió a anemia por deficiencia de hierro. 

discusión. La anemia se encontró asociada con la presencia de parasitosis (p = 0.05). No se observaron factores 
de riesgo relacionados en la población de estudio, pero paradójicamente se encontró E. nana.
Palabras clave: parasitosis intestinales, anemia, niños.

Abstract
Parasitic infections affect more than 30% of the world’s population. Affects people of all ages, but it is mainly 
suffered by children. The objective was to identify the type of intestinal parasites and anemia in children.

patients and methods. Children under 12 years of age from a rural community in Tapachula, Chiapas, were 
included. An interview was conducted with the parents to find out sociodemographic characteristics and risk 
factors, three serial stool samples and blood samples were taken.

results. A general prevalence of parasitosis of 46.4% was found, the prevalence of protozoa was 98.7% and 
helminthes 1.3%. The most frequent parasite was Entamoeba histolytica (25.8%), followed by Entamoeba coli 
(21%), Giardia lamblia (19.4%) and Endolimax nana (14.5%). A significant difference (p = 0.001) was found in 
monoparasitism with 82.3% and polyparasitism in a lower percentage (17.7%). 11.6% of the children presented 
anemia of which 1.4% corresponds to anemia due to iron deficiency.

discussion. Anemia was associated with the presence of parasitosis (p = 0.05). No associated risk factors were 
found in the study population, but paradoxically E. nana was found.
Keywords: intestinal parasites, anemia, children.
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Introducción
La parasitosis intestinal ocasionada por protozoarios o 
helmintos es un problema de salud pública en México.1 
Estudios recientes han demostrado que los niños en edad 
escolar tienen mayor riesgo de infección parasitaria intesti-
nal2 debido a la exposición constante a factores de riesgo 
como jugar con tierra contaminada, consumir agua conta-
minada, llevarse las manos a la boca sin lavarse, no usar 
calzado, disposición de la basura de forma inadecuada, 
entre otros.3

Las infecciones por protozoarios y helmintos ocurren 
por diversos factores: ambientales (humedad del suelo, 
temperatura, precipitación, densidad de la vegetación y tipo 
de clima),4,5 educativos (nivel de conocimiento sobre enfer-
medades parasitarias, escolaridad) y socioeconómicos (vida 
rural, costumbres alimenticias y culturales, servicios médi-
cos, saneamiento, servicios públicos, nivel de pobreza).6,7

La población vulnerable, como la niñez, se ve afec-
tada por factores como la pobreza. En 2018 el Consejo 
Nacional de Evaluación de la Política de Desarrollo Social 
(Coneval) reportó que Chiapas tiene 34.5 puntos porcentua-
les más que el porcentaje nacional (41.9%). El 94% de esta 
población estaba en situación de pobreza o de vulnerabi-
lidad por carencia o ingresos.8 Por lo anterior, el presente 
estudio tiene como objetivo identificar el tipo de parasitosis 
intestinales y anemia en niños menores de 12 años de una 
comunidad rural de Tapachula, Chiapas.

Material y método
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo y longitudi-
nal. La población de estudio estuvo conformada por niños 
menores de 12 años, atendidos en el centro de salud de la 
comunidad de San Cristóbal Buenavista del municipio de 
Tapachula, Chiapas. 

Se dio una plática sobre parasitosis intestinales 
a los padres de familia o tutores en el centro de salud de 
la comunidad, quienes aceptaron participar mediante un 
consentimiento informado, se les realizó una entrevista 
para conocer sus características sociodemográficas y los 
factores de riesgo de parasitosis intestinales, se les propor-
cionaron frascos coproparasitoscópicos y se les explicó la 
técnica de recolección de heces, así como los alimentos 
que no debían consumir tres días previos a la entrega de 
las muestras (tres muestras seriadas). Se evaluó su estado 
nutricional con base en la nom-031-ssa2-19999, se realizó una 
toma de sangre venosa para biometría hemática completa 
y hierro sérico. Las muestras de coproparasitoscópico se 
procesaron (examen directo y la técnica de concentración 
por sedimentación de Ritchie) en el Laboratorio del Centro 
de Salud Urbano Tapachula y las muestras sanguíneas en el 

Laboratorio de Análisis Clínicos LacMol. Los resultados se 
entregaron a los padres de familia y al Centro de Salud para 
que proporcionaran el tratamiento antiparasitario.

Los datos recolectados se analizaron en el programa 
estadístico ibm spss, ver.23, mediante estadística descriptiva 
e inferencial (x2), con un valor de significancia estadística de 
p <0.05.

Resultados
Se obtuvo la participación de 69 niños pertenecientes a la 
comunidad de San Cristóbal municipio de Tapachula, Chia-
pas, México. Se analizaron en total 207 muestras (corres-
pondientes a tres muestras por cada niño, n = 69) donde se 
encontró una prevalencia general de parasitosis de 46.38%, 
de los cuales la prevalencia de protozoarios fue de 98.7% y 
de helmintos de 1.3%. 

Con respecto a la positividad de parásitos por cada 
muestra seriada, los datos fueron los siguientes: muestra 1 
(23.2%), muestra 2 (34.8%) y muestra 3 (30.4%). El parási-
tos encontrados con mayor frecuencia fueron E. histolytica 
(25.8%), E. coli (21%), G. lamblia (19.4%) y E. nana (14.5%) 
(cuadro1). Se encontró diferencia significativa (p = 0.001) en 
monoparasitismo en 82.3%, y en menor cantidad polipara-
sitismo en 17.7% (cuadro 1).

En cuanto a la evaluación del nivel nutricional, los 
niños con bajo peso (4.3%) presentaron parásitos; los niños 
con peso saludable (34.8%) tuvieron parásitos; en los niños 
con sobrepeso no se encontraron parásitos y los niños con 
obesidad (7.2%) presentaron parásitos (cuadro 2).

En el momento del estudio, algunos padres mencio-
naron que los niños ya se habían desparasitado (62%), el 
14.3% tenía un año sin desparasitarse y el 23.7% nunca se 
había desparasitado. 

Con respecto a la biometría hemática, el 11.6% de 
los niños presentó anemia, de los cuales el 1.4% corres-
pondió a anemia por deficiencia de hierro. La anemia se en-
contró asociada con la presencia de parasitosis (p = 0.05) 
(cuadro 3).

Los resultados obtenidos en las entrevistas con 
respecto a los factores de riesgo analizados en los niños 
mostraron: 94.2% tiene piso de cemento en su hogar, la 
disposición de excretas (50.7%) es en fosa séptica, el con-
sumo de agua es de pozo (88.4%) pero dan tratamiento al 
agua (69.6%), el 97.1% se lava las manos antes de comer 
y después de ir al baño, en el 66.8% se observaron limpias 
las uñas de las manos, el 95.7% quema la basura que pro-
ducen, 55.1% convive con animales como perros y gatos y 
el 26.1% camina descalzo en el hogar. Al realizar el análisis 
estadístico para la asociación de los factores de riesgo con 
la adquisición de parásitos, no se encontraron estadística-
mente significativos (cuadro 4).
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Cuadro 1. 
Frecuencia de parasitosis por sexo de los niños y por número de muestra

Parásitos
Muestra 1 Muestra 2 Muestra3

Frecuencia %
Masculino Femenino Masculino Femenino Masculino Femenino

E. histolytica 2 0 3 2 6 3 16 25.9

E. coli 5 1 4 1 1 1 13 21.0

G. lamblia 2 1 5 1 2 1 12 19.4

I. butschilii 1 0 0 0 0 0 1 1.6

E. nana 1 1 2 1 3 1 9 14.5

E. histolytica, G. lamblia, 

I. butschilli

0 1 0 0 0 0 1 1.6

E. histolytica, G. lamblia 0 1 0 0 1 1 3 4.8

G. lamblia, I. butschilli 0 0 1 1 0 0 2 3.2

E. histolytica, I. butschilli 0 0 1 0 0 0 1 1.6

E. coli, I. butschilii 0 0 1 1 0 0 2 3.2

A. lumbricoides, 

E. histolytica

0 0 0 1 0 0 1 1.6

E. histolytica, E. coli 0 0 0 0 0 1 1 1.6

Frecuencia 11 5 17 8 13 8 62 100

Cuadro 2. 
Estado nutricional y prevalencia de parásitos, de acuerdo con el análisis coproparasitoscópico 

y nom-031ssa2-1990

Nivel Nutricional Tipo de parásitos Prevalencia X2

Bajo peso A. lumbricoides, E, histolytica, E. nana, G. lamblia, E. coli 4%

Peso saludable G. lamblia, E. coli, E. histolytica, I. bruschilli, E. nana 34%

Obesidad G. lamblia, E. coli, E. nana 7% p= 0.05

Cuadro 3. 
Resultados del análisis de hemoglobina y hematocrito. Concentración media Hb y volumen globular medio 

de acuerdo con los resultados obtenidos en la biometría hemática

Parámetro Media Desviación estándar

Hemoglobina 12.54 gr/dl 3.9 gr/dl

Hematocrito 39.51% 2.58%

Concentración media de Hb 31.92 gr/dl 0.331 gr/dl

Volúmen globular medio 93.8 fl 1.51 fl
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Figura 1.
Observación microscópica de parásitos encontrados, teñidos con Lugol (40x)

a) Quiste de E. coli, b) Quiste de I. butschlii, c) Quiste de E. nana, d) Quiste de G. lamblia, 
e) Quiste de E. histolytica, f) Huevo de A. lumbricoides

Cuadro 4. 
Factores de riesgo en niños con parásitos intestinales según encuesta personalizada y por consenso

Factores de riesgo
Frecuencia X2

Adecuado (%) No adecuado (%) p

Tipo de piso en el hogar 94.2 5.8 0.254

Disposición de excretas 50.7 49.3 0.418

Consumo de agua 11.6 88.4 0.440

Tratamiento de agua 69.6 30.4 0.08

Convivencia con animales 44.9 55.1 0.478

Lavar manos antes de comer y después de ir al baño 97.1 2.9 0.284

Apariencia limpia de uñas 66.8 33.2 0.518

Uso de sandalias en el hogar 73.9 26.1 0.300

Disposición de basura 95.7 4.3 0.555

Discusión
En la actualidad la parasitosis intestinal en niños es un pro-
blema de salud pública en México. Para Chiapas algunos 
estudios han reportado prevalencias desde 11.91 hasta 
76%,10,11 en nuestro estudio obtuvimos una prevalencia de 
46.4% de este padecimiento en niños; encontramos con 
mayor frecuencia E. histolytica en su forma quística, aunque 
en menor frecuencia comparada con estudios realizados 
en otras regiones de Chiapas10,11 y Durango.6 El monopa-
rasitismo (82.3%) se observó en mayor predominio que el 
poliparasitismo (17.7%), contrario a un estudio realizado en 
una zona rural de Colombia, donde predominó el polipara-
sitismo.4

Con respecto al estado nutricional, se encontró en 
menor porcentaje la desnutrición; en cambio, en un estudio 
llevado a cabo en la zona fronteriza de Chiapas con Gua-
temala se observó desnutrición asociada a parasitismo.1 
La anemia se encontró relacionada con la presencia de pa-
rasitosis (p = 0.05), pero no fue de tipo ferropénica. Esto 
concuerda con nuestros resultados debido a que es una 
infección por parásitos protozoarios (98.7%). 

Los resultados obtenidos en la entrevista realizada 
a los padres de familia no reflejaron factores de riesgo aso-
ciados con la parasitosis en la comunidad, sin embargo, un 
estudio realizado en Venezuela reveló que pueden existir 
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sesgos en el momento de la entrevista, y el hallazgo de E. 
nana refleja el sesgo en la entrevista debido a que la presen-
cia éste es un buen marcador de contaminación oral-fecal 
por los alimentos o el agua.7 Esto concuerda con nuestro 
estudio, donde encontramos E. nana en 14.5%, pero sin 
factores de riesgo asociados a la parasitosis intestinal. 

Es necesario educar a la población de las comunida-
des rurales sobre la prevención de infecciones parasitarias, 
aun cuando la pobreza influye de manera directa porque no 
cuentan con todos los servicios públicos necesarios, pero 
trabajar en una salud preventiva ayuda a disminuir el rezago 
en salud. 
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Cholera

Resumen 
El cólera es una infección diarreica causada por el bacilo gram negativo Vibrio cholerae, pertenece a la familia Vibriona-
ceae. De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (oms), en 2017, 34 países reportaron un total de 1 227 391 casos 
de cólera y 5 654 defunciones, con una tasa de letalidad de 0.5%. En el continente asiático ocurrió el 84% y en África el 
14% de todos los casos de cólera a nivel mundial, y en las Américas, Haití reportó 13 681 casos (1%). La mayor parte 
de los casos corresponde a países en vías de desarrollo, lo que nos muestra un problema sanitario y/o de infraestructura 
(acceso a agua segura), condicionantes para brotes y epidemias. 

En México, en el año 2018 se notificó el caso en un adulto, el intestino humano no es el único reservorio del V. 
cholerae 01, ya que sobrevive y se multiplica en estuarios, pantanos, ríos y en el mar. Algunos peces y diversos mariscos, 
en especial moluscos bivalvos de aguas contaminadas, son una fuente potencial de transmisión si se consumen crudos 
o mal cocidos. También se puede diseminar mediante otro tipo de alimentos como el arroz, agua de coco, carne de cerdo 
mal cocida y vegetales irrigados con aguas negras. La vía de transmisión es fecal-oral. Los brotes asociados a la ingesta 
de agua contaminada aparecen de forma explosiva y en general se relacionan con una fuente común. El cólera se presenta 
principalmente en el medio socioeconómico bajo con condiciones de sanidad deficientes, es frecuente en personas que 
están expuestas a consumo de agua de río y/o alimentos callejeros y en quienes manejan estos alimentos.

De acuerdo con estos aspectos, siempre debemos pensar en esta patología ya que en la actualidad las condicio-
nes sanitarias se han descuidado debido a la pandemia de coronavirus, aunado a inundaciones en muchas regiones y el 
consumo de agua contaminada.
Palabras clave: agua contaminada, condiciones sanitarias adversas, inundaciones, Vibrio cholerae. 

Abstract
Cholera, a diarrheal infection caused by the gram-negative bacillus Vibrio cholerae, belongs to the Vibrionaceae family. Ac-
cording to the who in 2017, 34 countries reported a total of 1 227 391 cases of cholera and 5 654 deaths, with a fatality rate 
of 0.5%. The Asian continent is responsible for 84% and Africa for 14% of all cholera cases worldwide, and in America, 
Haiti reported 13 681 cases (1%). Practically, most of the cases correspond to developing countries, which translates to us 
a health problem and/or infrastructure (access to safe water), conditions for outbreaks and epidemics.

In Mexico, in 2018 a case was reported in an adult, being the human intestine is not the only reservoir of V. cholerae 
01, since it survives and multiplies in estuaries, swamps, rivers and in the sea. Some fish and various shellfish, especially 
bivalve molluscs from contaminated waters, are a potential source of transmission if eaten raw or undercooked. It can 
also be spread through other types of food such as rice, coconut water, undercooked pork, and vegetables irrigated with 
black water. The route of transmission is fecal-oral. Outbreaks associated with the ingestion of contaminated water appear 
explosively and are generally related to a common source. Cholera occurs mainly in low socioeconomic environments with 
poor sanitation conditions, it is frequent in people who are exposed to consumption of river water and/or street foods and 
in food handlers.

Given all these aspects, we must always think about this pathology, given the sanitary conditions that are currently 
distracting from the current coronavirus pandemic, coupled with many regions with floods and the consumption of con-
taminated water.
Keywords: contaminated water, adverse sanitary conditions, floods, Vibrio cholerae.
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Agente etiológico 
El cólera es una infección diarreica causada por el bacilo 
curvo gram negativo Vibrio cholerae, pertenece a la familia 
Vibrionaceae, la gran mayoría de ellos son móviles con uno o 
varios flagelos polares, anaerobio facultativo, mide 1.5 a 2.5 
µm de longitud y 0.5 a 0.8 µm de ancho. Tiene forma de c o 
s, catalasa y oxidasa positivo, poca tolerancia al ácido, crece 
bien en los medios de cultivo habituales, pero el de elección 
es el agar tiosulfato-citrato-bilis-sacarosa (tcbs). Desarrolla 
colonias de 2 a 4 mm de diámetro, amarillas y pegajosas. 
Algunas especies necesitan medios de alta salinidad para 
crecer (halófilos). Una tercera parte de las especies del gé-
nero Vibrio (V. Cholerae, V. parahaemolyticus y V. Vulnificus) 
son los patógenos más importantes para el ser humano, y la 
enfermedad es el resultado de su ingestión mediante agua 
o alimentos contaminados con heces humanas, se encuen-
tran como células planctónicas independientes o en forma 
de biopelículas.1 

Su hábitat es el ambiente marino en especies de 
peces, mariscos y zooplancton, donde puede encontrarse 
viable pero no cultivable; el humano es el hospedero transi-
torio que disemina el microorganismo a fuentes de agua co-
mo ríos y lagos o alimentos regados con dichas aguas. Los 
microorganismos se pueden recuperar de cuerpos de agua 
en estado de vida libre, particularmente cuando la tempe-
ratura del agua y la concentración de materia orgánica son 
elevadas, dando origen a un gran impacto ecológico en la 
transmisión del microorganismo.

La razón por la cual V. cholerae subsiste en ambien-
tes marinos es porque produce una enzima llamada quitina-
sa que se une a la quitina de mariscos o copépodos, esto 
les permite sobrevivir más tiempo, asociado a la quitina de 
artrópodos marinos en estado de vida libre. Esta relación no 
sólo facilita su persistencia ambiental, también es un factor 
de gran importancia en su diseminación. Otro argumento, 
y quizá el más apoyado para que V. cholerae sobreviva, es 
que a diferencia de la gran mayoría de microorganismos, 
éste posee dos cromosomas circulares, uno grande, chri, 
que contiene genes de patogenicidad y crecimiento, y otro 
pequeño, chrii, que contiene genes de regulación transcrip-
cional y transporte de sustratos.2-3 Se han identificado más 
de 35 especies del género Vibrio, de éstas 12 son “vibriones 
marinos”, gérmenes ambientales que no se han asociado a 
una patología humana. El resto de las especies (V. cholerae, 
V. parahemolyticus, V. fluvialis, V. vulnificus, V. damsela, V. 
hollisae, V. mimicus, entre otros) producen gastroenteritis, 
infección de heridas y tejidos blandos y sepsis/bacteriemia. 

Se conocen más de 200 serogrupos de V. chole-
rae clasificados de acuerdo con su antígeno somático 
termoestable “o”.1 El V. cholerae 01 aglutina con el suero 
monoespecífico 0:1, los serogrupos restantes se conocen 
como no 01, a excepción del serotipo 0139 identificado en 
Bangladesh en 1992 y confinado al área sudoriental. Este 
último junto con el 01 son los únicos que causan brotes 
epidémicos. Generalmente los serogrupos no-01/no-139 
se pueden encontrar en fuentes ambientales y se asocian 
como causantes de gastroenteritis o de infecciones extra-
intestinales. V. cholerae 01 se ha considerado como el se-
rogrupo virulento y epidémico por excelencia. La reciente 
0139 surge de la seroconversión de 01El Tor debido al inter-

cambio horizontal de material genético, lo cual determina la 
biosíntesis de antígeno o. 

Mediante estudios filogenéticos se ha demostrado 
que cepas con características patogénicas pueden transfor-
marse en no patogénicas, esto lo hacen por transferencia 
de genes de virulencia móviles originados en bacteriófa-
gos.4 En general V. cholerae se puede dividir en cepas no 
productoras de toxina colérica serogrupo no-01/no-0139 y 
las productoras de toxina serogrupo 01 y 0139. V. cholerae 
01 se divide en dos biotipos: clásico y Tor, y éstos a su vez 
por sus antígenos somáticos se dividen en tres serotipos: 
Inaba, Ogawa e Hikojima. El antígeno flagelar lo comparten 
todos los serogrupos, por lo que no sirve para distinguirlos.5 

Hace poco se identificaron nuevas cepas variantes en Asia 
y África. Las observaciones indican que estas cepas causan 
un cuadro de cólera más grave, con tasas de letalidad más 
elevadas.6 

Patogenicidad
La patogenicidad del V. cholerae es un fenómeno multifac-
torial y complejo, donde se encuentran involucrados varios 
genes de virulencia ubicados en el cromosoma i. Los más 
estudiados son la toxina colérica, pilus corregulado, liposa-
cáridos y la maquinaria genética que se encarga de secretar 
proteínas extracelulares, las cuales le permiten la coloniza-
ción y la expresión de la toxina y provocar la diarrea carac-
terística del cólera.7 

La virulencia de V. cholerae 01 está dada principal-
mente por la toxina colérica (tc), una proteína termolábil 
con una subunidad a (enlace) de peso molecular de 27kda 
y cinco subunidades b (activa), cada una de ellas con peso 
molecular de 12 kda. A través de esta última se une a los re-
ceptores de alta especificidad al gangliósido de las células 
de la mucosa intestinal. Una vez realizado el acoplamiento 
se separa la subunidad a1 y el componente a2, facilitando 
la entrada a la célula huésped del componente a1, dicho 
componente a1 de la toxina colérica genera aumento en la 
producción de la enzima adenilciclasa, con el subsecuente 
incremento en la producción intracelular de monofosfato 
cíclico de adenosina (ampc) que condiciona trastornos de 
transporte iónico a través de la membrana celular, esto inter-
fiere en la absorción de líquido y secundariamente conduce 
a un aumento exagerado de secreción intestinal y diarrea 
secundaria. Dicha toxina colérica (enterotoxina) está codifi-
cada por el gen ctx, que se encuentra insertado en el ope-
ron ctxab, el cual a su vez está insertado en el bacteriófago 
filamentoso compuesto por dos dominios, el central, que 
es donde se encuentra el gen de la toxina colérica ctxab, 
y el rs2. El gen ctxa codifica a la subunidad a y el gen ctxb 
que codifica a la subunidad b, el cual es mucho más fuerte 
(siete veces) que el anterior, por lo tanto puede traducir más 
proteínas a que b.8,3 

Las “islas de patogenicidad” son segmentos de 
adn donde se pueden localizar genes de virulencia, se han 
identificado varias, la más sobresaliente es V. cholerae 
pathogenicity island (vpi-1), todos sus genes juegan un pa-
pel importante ya sea directamente en la patogenicidad o 
indirectamente en la transferencia o motilidad de la vpi-1. 
Igualmente se han encontrado genes relacionados con una 
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integrasa o bien con una transposasa a un lado del gen vpi-1 
relacionadas con cepas epidémicas o pandémicas.9

A través de los años se han identificado otras toxinas 
relacionadas con V. cholerae, toxina rtx multifuncional auto-
procesada de V. cholerae (multifunctional, autoprocessing 
rtx toxin, martxVc), la cual es secretada por un sistema atí-
pico t1ss, rompe filamentos de actina del citoesqueleto de 
diversos tipos celulares, y se sucede por la inactivación de 
gtpasas pequeñas, Rho, Rac y Cdc42.10 

Muchos de los aislamientos de V. cholerae 01 bio-
tipo El Tor y no-01/no-0139 producen la toxina hemolítica 
(vcc) codificada cromosómicamente por hlya, la cual causa 
efectos citotóxicos como lisis celular, vacuolización e indu-
ce apoptosis del epitelio intestinal.11 

Recientemente se identificó un nuevo mecanismo 
de patogenicidad llamado quorum-sensing, se hizo por me-
dio de autorreguladores intercelulares, lo cual le sirve a de-
terminada población bacteriana para regular sus genes de 
expresión para regular dicha población. Se han identificado 
el cólera autoinductor 1 (cai-1) y el autoinductor 2 (ai-2), los 
cuales actúan en forma sinérgica para regular la expresión 
de factores de virulencia de V. cholerae para facilitar la colo-
nización en el intestino delgado, multiplicarse y excretar la 
toxina colérica, además de regular la formación de biopelí-
culas.12-13 

Otro mecanismo de virulencia identificado en V. cho-
lerae es la formación de biopelículas que le permiten so-
brevivir en el medio ambiente acuático, como partículas de 
minerales, plantas, así como los exoesqueletos de crustá-
ceos, éste se ha identificado en la cepa V. cholerae 01 El Tor, 
ubicado en un pilis tipo iv, identificado como hemaglutinina 
manosa sensible codificado en el gen msha.14 

Otra toxina producida por V. cholerae es la toxina 
Zot, que provoca ruptura de las uniones intercelulares de la 
mucosa intestinal condicionando transgresión de la barrera 
intestinal para el transporte local de iones con fuga del con-
tenido luminal, desequilibrio iónico y diarrea. La toxina Ace 
ocasiona diarrea en animales, pero no en el ser humano. 
Una hemolisina/citolisina producida tanto por cepas de V. 
cholerae 01 como cepas no 01 sirve para diferenciar el bio-
tipo Tor y el clásico, tiene efecto citolítico en eritrocitos y en 
cultivo de células de mamíferos. 

Las cepas de V. cholerae no 01 diferentes a la 0139 
no producen toxinas ct y Zot. La mayoría de las cepas no 
01 generan una b-hemolisina que causa gastroenteritis leve.

Epidemiología 
De acuerdo con la oms, en 2017, 34 países reportaron un 
total de 1 227 391 casos de cólera y 5 654 defunciones, 
con una tasa de letalidad de 0.5%. En el continente asiático 
ocurrió el 84% y en África el 14% de todos los casos de 
cólera a nivel mundial, y en las Américas, Haití reportó 13 
681 casos (1%).15 La mayor parte de los casos corresponde 
a países en vías de desarrollo, lo que significa un problema 
sanitario y/o de infraestructura (acceso a agua segura), con-
dicionantes para brotes y epidemias.16

En México, con información de la Secretaría de Sa-
lud, en el año 2017 no se reportó ningún caso de cólera, sin 
embargo, en 2018 se notificó un caso en un adulto.17 Por 

otra parte, la letalidad por cólera actualmente no debe ser 
mayor al 1% en nuestro país. 

Además del intestino humano, V. cholerae 01 sobre-
vive y se multiplica en estuarios, pantanos, ríos y en el mar. 
Algunos peces y diversos mariscos, en especial moluscos 
bivalvos de aguas contaminadas, son una fuente potencial 
de transmisión si se consumen crudos o mal cocidos. Tam-
bién puede diseminarse mediante otro tipo de alimentos 
como el arroz, agua de coco, carne de cerdo mal cocida y 
vegetales irrigados con aguas negras. La vía de transmisión 
es fecal-oral. Los brotes asociados a la ingesta de agua con-
taminada aparecen de forma explosiva y generalmente se 
relacionan con una fuente común.18

El cólera se presenta principalmente en el medio so-
cioeconómico bajo con condiciones de sanidad deficientes, 
es frecuente en personas que están expuestas al consumo 
de agua de río y/o alimentos callejeros y en quienes ma-
nejan estos alimentos. Los niños alimentados con el seno 
materno son más resistentes al padecimiento presentando 
cuadros menos severos. Se requiere un inóculo de 106 mi-
croorganismos para infectar al ser humano, y un solo enfer-
mo infectado puede excretar 1011 vibriones por día.19-20 

Los pacientes infectados por V. cholerae que no reci-
ben tratamiento antimicrobiano excretan el microorganismo 
durante una a dos semanas, por lo que representa una fuen-
te importante de diseminación. Se han documentado casos 
de portadores crónicos en zonas endémicas.21

Cuando el cólera invade un territorio nuevo con po-
blaciones que inmunológicamente nunca han estado ex-
puestas, la incidencia más alta de la enfermedad se observa 
entre los varones adultos jóvenes. Si la enfermedad se torna 
endémica, la incidencia aumenta en las mujeres y los niños 
y, finalmente, el pico de la incidencia se observa en niños de 
corta edad. El cólera exhibe un patrón estacional práctica-
mente en todos los lugares en los que es endémico.

Modo de transmisión
Se ha documentado la transmisión hídrica y de vectores 
alimenticios. En 1991, cuando el cólera El Tor azotó la cos-
ta del Pacífico de varios países andinos de América del 
Sur, el funcionamiento inadecuado de los sistemas de la 
red interna de abastecimiento de agua y de alcantarillado, 
la contaminación de aguas de superficie y la insalubridad 
en los métodos de almacenamiento de agua en el hogar 
propiciaron la transmisión hídrica del cólera. Se culpó a 
las bebidas preparadas con agua contaminada y comer-
cializadas por vendedores en la calle, el hielo e incluso el 
agua embotellada comercialmente. El Vibrio cholerae 01 se 
puede transmitir en vectores de mariscos por medio de la 
adherencia natural al exoesqueleto quitinoso de camaro-
nes, cangrejos y ostras en ciertos medios de estuarios, o 
los alimentos se pueden contaminar más adelante durante 
la preparación o manipulación. Los vectores alimenticios 
más frecuentes han sido los mariscos crudos o cocinados 
insuficientemente, como mejillones, camarones, ostras, 
almejas, berberechos, pescados, pescados salados secos 
y ceviche crudo. Los granos, como el arroz y los frijoles, 
crudos se han mencionado en la transmisión del cólera, en 
especial en África. Un pequeño inóculo de Vibrio cholerae 
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01 enterotoxinógeno introducido por algún preparador de 
comida en uno de estos tipos de alimentos y almacenados 
sin refrigeración, puede aumentar varias veces en escala 
logarítmica dentro de las ocho a 12 horas. El cólera también 
se ha transmitido por medio de verduras y frutas irrigadas 
con aguas residuales.

La enfermedad
El cuadro clínico característico de la diarrea por cólera es la 
diarrea grave, sin embargo, es posible que tenga un curso 
clínico asintomático y puede ir de 1 al 33% de los casos, 
el cuadro diarreico leve a moderado se presenta en 75% 
de los casos. Puede afectar a niños, aunque es poco fre-
cuente en menores de dos años, y a adultos, y puede ser 
mortal en cuestión de horas. El periodo de incubación va 
de 18 horas a cinco días, esto depende de la acidez gás-
trica y del tamaño del inóculo, el bacilo está presente en 
sus heces durante siete a 14 días después de la infección y 
vuelven al medio ambiente donde pueden infectar a otras 
personas.22-23 

Existen cuatro formas clínicas de cólera:

Forma asintomática: el paciente actúa sólo 
como portador, está infectado pero no presenta 
manifestaciones clínicas.
Forma leve: tiene un cuadro diarreico súbito 
similar a cualquier diarrea por otra causa, puede ha-
ber anorexia, borborigmo, evacuaciones disminui-
das en consistencia con moco, dolor de tipo cólico 
en mesogástrico, puede presentar vómito, cefalea 
y fiebre de bajo grado. La evolución es hacia la me-
joría y remite o cura en un periodo de dos a cuatro 
días.
Forma menos grave: presenta alteraciones 
del estado general, con numerosas evacuaciones 
líquidas blanquecinas que pueden llegar a ser 20 o 
más al día. Es posible que se acompañe de vómi-
tos de contenido biliar que luego toman un aspecto 
semejante al de las heces, con cefalea intensa, sed 
y pulso débil.
Forma grave: éste es el cuadro clínico clásico y 
se presenta con diarrea acuosa de aparición brusca 
con evacuaciones con poco dolor, pero muy abun-
dantes (entre 500-1 000 ml/hora), sin tenesmo, con 
su característico aspecto de agua de arroz y olor a 
pescado. Puede haber vómitos no precedidos de 
náuseas abundantes, acuosas y alcalinas. Los pa-
cientes presentan datos de deshidratación severa 
con oliguria y calambres musculares, con evolución 
al choque hipovolémico en el transcurso de horas.

La fiebre sólo aparece en el 5% de los casos. Hay postra-
ción, hipotensión con pulso débil, hundimiento de los ojos, 
los pómulos salientes y signos de deshidratación severa y 
taquipnea. El abdomen se hace blando y excavado y casi 
nunca es doloroso a la palpación. Según la gravedad del 
cuadro, los exámenes de laboratorio muestran datos de 
una insuficiencia prerrenal, secundaria a la hipoperfusión 

renal causada por la hipovolemia (potencialmente reversi-
ble), elevación de la osmolaridad, hematocrito y proteínas 
plasmáticas. Se puede presentar acidosis metabólica con 
aumento del anión gap, secundaria a las pérdidas de bicar-
bonato por heces y a la acidosis láctica, con descenso del 
pH y del bicarbonato. Esta acidosis se asocia a cifras de po-
tasio normales o altas, a pesar de la intensa pérdida de este 
ion. Otras complicaciones que pueden tener los pacientes 
se deben al manejo tardío de las mismas, como necrosis 
tubular aguda, convulsiones, hipopotasemia, hipoglucemia, 
hiperfosfatemia causada por la acidosis láctica, hipercalce-
mia e hipermagnesemia en general asintomáticas, pero que 
pueden llegar a producir cuadros de tetania.

Diagnóstico 
Debido a que V. cholerae no es el único patógeno que 
puede producir diarrea acuosa como agua de arroz, se han 
descrito diversos tipos de criterios de sospecha clínica aso-
ciados a factores de riesgo, los cuales se dividen en caso 
sospechoso, probable y comprobado.24 

Caso sospechoso: zona donde el cólera no 
está presente y el paciente de más de cuatro años 
de edad padece diarrea acuosa aguda y deshidrata-
ción severa. Por otra parte, en zonas consideradas 
endémicas o epidémicas y que el paciente de más 
de cuatro años de edad presenta diarrea acuosa.  
Caso probable: cualquier caso sospechoso 
que además provenga de algún área epidémica o 
endémica, que presente el cuadro clínico y que esté 
habitando dicha zona por más de cinco días. Otro 
es que viva con alguna persona procedente de una 
zona endémica o epidémica.
Caso confirmado: hospedero con cuadro dia-
rreico sospechoso y que en heces se identifica V. 
cholerae 01 o 0139.

Con base en los criterios de sospecha, el examen inicial bac-
teriológico se realiza por medio de técnica de microscopía 
directa de contraste de fases o de campo oscuro, donde se 
puede observar su motilidad helicoidal. Además se utiliza 
antisuero específico contra el serotipo 01 y 0139, los cuales 
bloquean el movimiento del microorganismo.25 

Se han empleado pruebas de aglutinación en látex, 
inmunofluorescencia y coaglutinación, aunque su sensibi-
lidad y especificidad no es satisfactoria. Dichas pruebas 
sólo se realizan durante epidemias. En el mercado existen 
diversas pruebas de diagnóstico basadas en la coaglutina-
ción (Cholera Screen®, Bengal Screen®, Cholera smart® y 
Bengal smart®), con la ventaja de que son rápidas. Por otra 
parte, el diagnóstico definitivo se logra con el aislamiento 
del V. cholerae en una muestra de excremento en medio 
de cultivo tcbs o en agar con taurocolato-telurito-gelatina 
(ttga), la muestra se debe recolectar en el periodo agudo 
del padecimiento, antes de iniciar el tratamiento con anti-
bióticos, y transportarla en un medio de Cary-Blair. Las co-
lonias aisladas requieren de identificación bioquímica y se 
deben categorizar por estudios serológicos con antisueros 
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específicos como V. cholerae 01 o 0139; sin embargo, la 
información proporcionada en la discriminación de cepas 
es escasa. Por tal motivo, cuando se requiere realizar una 
investigación epidemiológica, actualmente se utilizan prue-
bas de biología molecular que permiten identificar con alto 
grado de exactitud las cepas de V. cholerae. De ahí que se 
utilizan métodos rápidos de detección como la reacción en 
cadena de polimerasa (pcr), como en el gen Vc-m (16s-23s), 
el cual codifica el fragmento específico para V. cholerae de 
16s y 23s del radn. Otro es el gen ctxa que codifica para 
la subunidad a de la toxina colérica (ct). Finalmente, el gen 
tcpa que codifica para la proteína efectora (subunidad del 
pili) específico del Biotipo El Tor.26 

Otra técnica es amplificación al azar de adn polimór-
fico (random amplification of polymorphic dna, rapd) que se 
utiliza por su simplicidad y capacidad discriminatoria, esta 
técnica es útil en la detección de diversidad genética entre 
microorganismos procesados al mismo tiempo.27 

En estudios epidemiológicos también se ha utilizado 
la técnica de electroforesis en campo pulsado (pulsed field 
gel electrophoresis, pfge), la cual permite discriminar poli-
morfismos en la longitud de los fragmentos de restricción 
(restriction fragment length polymorphism, rflp), que permi-
te identificar cepas más rápido que la ribotipificación.28 

Otra técnica es la secuencia multilocus (multilocus 
sequence typing, mlst), que analiza la variabilidad génica 
mediante secuenciación del adn. Esta técnica permite hacer 
inferencias de carácter evolutivo de forma global, pero no 
es útil para conocer la epidemiología a corto plazo.29 

Tratamiento 
El abordaje más importante de todo paciente con cólera o 
cualquier enfermedad diarreica aguda es la restauración o 
corrección del equilibrio hidroelectrolítico por medio de la 
solución de rehidratación oral (sro) o parenteral producido 
por la diarrea y el vómito, y éste se debe iniciar tan pronto 
como se piense en la enfermedad.

Una vez corregido el trastorno hídrico y de electrólitos 
o desde el inicio de las manifestaciones clínicas, se puede 
tratar con antimicrobianos cuyo propósito es la eliminación 
rápida de los vibriones, disminución de la diarrea, evitar la 
estancia hospitalaria y, por ende, las complicaciones por 
pérdida de líquidos. Aun en espera del resultado del cultivo, 
se debe comenzar el manejo con antimicrobianos.

En México está normado el uso de antibacterianos en 
el tratamiento del cólera, éstos se indican en el cuadro 1.30

Cuadro 1. 
Tratamiento contra cólera

Edad Antibacteriano Dosis

< de 5 años Eritromicina, suspensión 30 mg/kg de peso/día durante 3 días

5-9 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Una cápsula (dosis única)

10-14 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Dos cápsulas (dosis única)

> de 15 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Tres cápsulas (dosis única )

En el caso de los niños, cuando no se cuente con los fármacos mencionados se puede usar suspensión de tmp/smz con base 
en una dosis de trimetoprim 8-10 mg/kg de peso, dividida en dos dosis durante cinco días.

Respuesta inmune a la enfermedad
Después de la infección por Vibrio cholerae 01 se obser-
van respuestas fuertes de anticuerpos vibriocidas séricos 
y aumentos de la antitoxina colérica de la inmunoglobulina 
g (igg). El 90% de los anticuerpos vibriocidas dependientes 
de complementos se dirigen al antígeno o y el 10% restante 
de los anticuerpos se dirigen a los antígenos proteicos. Tras 
la infección por cólera, personas sensibilizadas inmunoló-
gicamente registran respuestas fuertes de los anticuerpos 
intestinales secretores de iga (siga).  

La detección de células intestinales secretoras trans-
portadoras de anticuerpos que contienen iga y productoras 
de anticuerpo específico para los antígenos es una buena 
medida de la sensibilización del sistema inmunitario intesti-
nal. Si bien se considera que la inmunidad al cólera derivada 

de la infección está mediada por anticuerpos siga de la mu-
cosa intestinal, los anticuerpos vibriocidas séricos son los 
mejores marcadores de la protección. 

Estos anticuerpos séricos pueden representar indi-
rectamente la estimulación de los anticuerpos intestinales. 
Las respuestas contra las subunidades b séricas son más 
prominentes en los pacientes pediátricos con cólera. Si bien 
surgen concentraciones altas de anticuerpos vibriocidas 
específicos después de la infección por el Vibrio cholerae 
01, las respuestas vibriocidas tras la infección por 0139 son 
débiles y más bien carentes de especificidad. Aún no se ha 
identificado un marcador de protección para el cólera tipo 
0139.31-34
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Vacunas contra el cólera
Actualmente se cuenta con las siguientes cuatro vacunas 
autorizadas contra el cólera, se administran de forma oral:

1. Dukoral® (Crucell) comprende una combinación 
de bacterias del Vibrio cholerae 01 de células ente-
ras atenuadas de ambos biotipos y serotipos, más 1 
mg de la subunidad b de la toxina colérica.35

2. Shanchol™ (Shanta, Hyderabad, India) contiene 
una combinación de vibriones atenuados de los vi-

briones coléricos 01 (ambos biotipos y serotipos) y 
0139.36

3. Euvichol® Plus (Eubiologics, Seúl, Corea) contie-
ne la formulación de vibriones idéntica a la de Shan-
chol y Euvichol, pero en una presentación simple y 
muy práctica.37 
3. Vacuna anticolérica oral elaborada con microbios 
vivos Vaxchora® (PaxVax Bermuda, Ltd., Hamilton, 
Bermuda [parte de PaxVax, Redwood City, CA]), de 
una sola dosis comprende el Vibrio cholerae 01, ce-
pa cvd 103-hgr, producto de la ingeniería genética.38

Cuadro 2. 
Características de cuatro vacunas orales autorizadas para prevenir el cólera

Parámetro Dukoral Shanchol Euvichol Vaxchora

Componente Inaba clásica 
termoactivada contra 

Vibrio cholerae 01. 
Ogawa clásica. Ogawa 
clásica inactivada con 

formol
El Tor Inaba inactivada
 con formol y 1 mg de
 subunidad b de toxina
 colérica recombinante 
suspendida en 3 ml de 

disolución 
amortiguadora

Inaba clásica 
termoactivada contra 

Vibrio cholerae 01. 
Ogawa clásica. Ogawa 
clásica inactivada con 

formol El Tor Inaba 
inactivada con formol y 
1 mg de subunidad b de 

toxina colérica 
recombinante 

suspendida en 1.5 ml de 
disolución 

amortiguadora

Ibana clásica 
termoactivada contra 

Vibrio cholerae 01 (300 
unidades de elisa [ue]), 

Ogawa clásica (300 ue), 
Ogawa clásica inactivada 

con formol (300 ue), El 
Tor Inaba inactivada con 
formol (300 ue) y 0139 
inactivada con formol 

(300 ue) suspendida en 
1.5 ml de disolución 

amortiguadora

Cepa cvd 103-hgr 
de Inaba clásica 

recombinante contra 
Vibrio cholerae 01 
con supresión de 

ctxa e inserción de 
indicador de 

resistencia a hg++ 
en hlya (hemolisina 
a inactivada) (~108 

unidades formadoras 
de colonias [ufc])

N° de dosis 2 2 2 1

Intervalo entre dosis 2 semanas 2 semanas 2 semanas ----------------

Tolerancia Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada

Eficacia o efectividad en 
poblaciones endémicas

50% 65% 65% extrapolación 
de Shancho

79%

Eficacia en adultos/
países industrializados

Sí Sí No Sí

Duración de la eficacia 3-4 años 5 años Extrapolación de datos 
de Shanchol

6 meses

Inicio de la eficacia tras 
la 1ª dosis

≥ 21 días ≥ 21 días ≥ 21 días 8-10 días

Inmunidad colectiva Sí Sí Probable Probable

Inmunidad reforzable Sí Sí Extrapolación de datos de 
Shanchol

Después de 4 
meses de 

inmunidad primaria

Inmunogenicidad y 
eficacia en lactantes 
mayores y preescolares

Sí Sí en menor proporción 
que en adultos y niños 

mayores

Extrapolación de datos 
de Shanchol

Desconocida

Inocuidad e 
Inmunogenicidad en 
embarazadas

Sí Sí Extrapolación de datos 
de Shanchol

No se conoce

Inocuidad e 
Inmunogenicidad en 
sujetos con vih

Sí Sí Extrapolación de datos 
de Shanchol

Sí

Estrategia de aplicación 
de la vacuna

Principalmente en 
campañas

Principalmente en 
campañas

Clínicas Principalmente en 
campañas
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Presentación
Dukoral® (Crucell): suspensión líquida de la vacuna en una 
ampolla de vidrio que contiene una dosis única y acompa-
ñada por una bolsita metálica de aluminio con disolución 
amortiguadora. La bolsita de disolución amortiguadora se 
vacía en una taza con 150 ml de agua fría, se revuelve, se 
agregan los 3 ml de suspensión y se sigue mezclando. Para 
niños (de dos años de edad y más, la mitad de los 150 ml de 
disolución amortiguadora se debe descartar), se ponen sólo 
75 ml antes de agregar los 3 ml de la vacuna.

Shanchol™ (Shanta, Hyderabad, India): la suspen-
sión líquida de la vacuna en la ampolla de vidrio contiene 
una dosis única. La tapa de la ampolla se quita con fórceps 
y el contenido de 1.5 de la ampolla se transfiere a la boca 
del vacunado.

Euvichol® Plus (Eubiologics, Seúl, Corea): la suspen-
sión líquida de la vacuna en la ampolla de vidrio contiene 
una dosis única. La tapa de la ampolla se quita con fórceps 
y el contenido de 1.5 de la ampolla se transfiere a la boca 
de la persona.

Vacuna anticolérica oral elaborada con microbios vi-
vos Vaxchora® (PaxVax Bermuda, Ltd., Hamilton): bolsitas 

dobles, una bolsita contiene la vacuna liofilizada y la otra 
bolsita contiene polvo de la disolución amortiguadora. El 
contenido de la disolución amortiguadora se coloca en una 
taza, se agregan 100 ml de agua y se mezcla la solución. El 
contenido de la bolsita de la vacuna se agrega luego para re-
constituir la vacuna liofilizada. Después se ingiere la mezcla 
resultante de 100 ml de vacuna.

Conclusiones
Tanto para la prevención de la enfermedad en poblaciones 
de países con cólera endémico como para los viajeros que 
visitan regiones con cólera endémico y epidémico, existen 
varias opciones de vacunas orales nuevas y mejoradas pa-
ra prevenir esta enfermedad. El abastecimiento mundial 
de vacunas anticoléricas también está en aumento. El uso 
de estas vacunas puede disminuir el riesgo de cólera en el 
mundo.

Financiamiento: Ninguno 
Conflicto de intereses: Ninguno
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Síndrome de Gianotti-Crosti 
relacionado con infección por 

sars-coV-2 en un lactante. 
Reporte de caso clínico

Jiménez Huerta, Benigno Alberto1 
Santos Hernández, José Ecil1 
Acosta Rubio, Cuauhtli Quetzalli1 
Contreras Coronado Tovar, Iván Fernando1  
Luévanos Velázquez, Antonio2 

Gianotti-Crosti syndrome related 
to sars-coV-2 infection in an infant. 
Clinical case report

Resumen
Las manifestaciones dermatológicas son un signo frecuente en el curso de la enfermedad por covid-19, el sín-
drome de Gianotti-Crosti se observa como una manifestación posterior a la infección por sars-cov-2, y se debe 
considerar como posible diagnóstico diferencial. Exponemos el caso de un paciente de 11 meses de edad que 
fue llevado a urgencias por fiebre de 39.9 °C, se diagnosticó como faringitis y enviado a su domicilio. Dos sema-
nas después acudió a revaloración porque presentaba un exantema maculopapular de predominio en el tronco, 
las extremidades y el tórax anterior y posterior; las plantas y las palmas no estaban afectadas; se catalogó como 
enfermedad exantemática febril. Ante el contexto de pandemia por covid-19 se tomó prueba rápida antigénica, 
con resultado no reactivo, y serologías para sars-cov-2 igg positiva. 
Palabras clave: síndrome de Gianotti-Crosti, sars-cov-2, covid-19.

Abstract
Dermatological manifestations are a frequent sign in the course of covid-19, Gianotti-Crosti syndrome has being 
observed as a manifestation after sars-cov-2 infection, and should be considered as a possible differential diag-
nosis. We present the case of an 11-month-old male, who goes to the emergency room with fever of 39.9 °C, 
is diagnosed as pharyngitis and is discharged home; two weeks later, he went to reassessment due to a mac-
ulopapular rash predominantly on the trunk, extremities, anterior and posterior chest, respecting the soles and 
palms, it was classified as a febrile exanthematous disease. In the context of a covid-19 pandemic, a rapid antigen 
test was taken with a non-reactive result and serologies for sars-cov-2 igg positive.
Keywords: Gianotti-Crosti syndrome, sars-cov-2, covid-19. 
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Introducción
Diversos patrones de manifestaciones dermatológicas se 
han asociado a la infección por sars-cov-2. Se han clasifica-
do en cuatro patrones durante el desarrollo de covid-19: el 
primero es el exantemático, con los subtipos variceliforme 
y morbiliforme). El subtipo variceliforme1,2 se caracteriza 
por un cuadro de lesiones papulovesiculares, con una me-
dia de aparición de tres días posteriores al inicio de cuadro 
de covid-19; la duración promedio de esta dermatosis es 
de ocho días, predomina en el tronco y puede ser prurigi-
nosa. El subtipo morbiliforme se describe como un rash 
similar a los observados en exantemas virales,3-5) aparece 
de manera concomitante con otros síntomas de infección 

por sars-cov-2, con duración promedio de tres a diez días, 
pruriginoso y de predominio en adultos con formas graves 
de covid-19, se localiza sobre todo en la fosa cubital y en los 
huecos axilares.6,7 

El segundo patrón descrito corresponde al vascular, 
que es especialmente común en niños, con lesiones livi-
diformes, purpúricas y acrales de aparición tardía,8 se han 
descrito casos con disfunción microvascular que puede 
evolucionar a isquemia y estado procoagulante; dentro de 
este patrón se encuentra el sabañón, con afección acral 
sobre todo en las palmas y las plantas, usualmente asimé-
tricas, pruriginosas y dolorosas,9 se relacionan con cuadros 
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de bajo grado de severidad, se resuelven entre dos a cuatro 
semanas sin tratamiento.10 

El tercer patrón corresponde a las erupciones acro-
papulares, se ha reportado en pacientes adultos como un 
eritema con pápulas pruriginosas; se asocia a complejos 
inmunes o a reacciones retardadas de hipersensibilidad

Por último, el cuarto patrón corresponde al urtica-
riforme con lesiones pruriginosas, diseminadas, eritema-
tosas, con remisión en pocos días,11 se observa en casos 
severos de covid-19.

Entre las manifestaciones dermatológicas de apari-
ción posterior a la infección por sars-cov-2, el síndrome de 
Gianotti-Crosti, también conocido como acropapulosis de 
la infancia o acrodermatitis papular infantil, es una entidad 
benigna y autolimitada, actualmente se relaciona con la 
pandemia de covid-19, en la población pediátrica se han re-
portado cuadros que semejan eritema multiforme, lesiones 
similares a varicela, lesiones purpúricas y pápulas plantares 
con petequias y lesiones anulares.12 A continuación expone-
mos el caso de un paciente con síndrome de Gianotti-Crosti 
relacionado con infección por sars-cov-2.

Reporte de caso
Se trata de un paciente de 11 meses de edad, originario y 
residente de Guadalajara, Jalisco, de padres aparentemente 
sanos. Producto de gesta 3, buen control prenatal, prueba 
de vih y vdrl negativas en el primer y tercer trimestre; la 
madre presentó amenaza de aborto a los tres meses, con 
manejo conservador; mediante ultrasonografía, durante el 
sexto mes de gestación se detectó hidronefrosis izquierda. 
Nació por cesárea debido a desproporción cefalopélvica, a 
término, peso de 3.5 kg, talla 51 cm, Apgar 9/9, egresó en 
binomio sin complicaciones. Desarrollo psicomotor adecua-
do, combe negativo, estancia en guardería desde los seis 
meses de edad. Inmunizaciones completas. Antecedente 
de infección de vías urinarias a los cuatro meses sin agente 
aislado, episodio de prurigo por insecto a los nueve meses 
de edad. Sin antecedentes quirúrgicos, traumáticos, alérgi-
cos o de transfusiones. Habita con tres personas, comentan 
que no han tenido contacto con personas con covid-19.

Ingresó al Servicio de Urgencias por fiebre de 39.9 
ºC, fue tratado con paracetamol. Sin datos clínicos generali-
zados, en la exploración física sólo se documentó hiperemia 
faríngea. Sin lesiones cutáneas en ese momento. Se diag-
nosticó como rinofaringitis aguda, se indicó paracetamol 
como tratamiento ambulatorio. Dos semanas después pre-
sentó exantema maculopapular de predominio en el tronco, 
centrípeto, sin daño en las palmas y las plantas, no prurigi-
noso, además de persistencia de fiebre de bajo grado. Por 
lo anterior acudió a revaloración a Urgencias, clínicamente 
con eritema conjuntival no exudativo, la otoscopia mostró 
tapones de cerumen, no se visualizó la membrana timpá-
nica, orofaringe con eritema, lengua normal, sin exudado 
retrofaríngeo, no se palpan adenomegalias; precordio rít-
mico sin agregados, campos pulmonares sin compromiso 
ventilatorio, abdomen blando, depresible, normoperistalsis, 
sin organomegalias, en las extremidades se observaron le-
siones no confluentes, tipo vesiculares, con exantema ma-
culopapular en encaje sobre todo en el tronco, con fondo 

eritematoso, se observa en el tórax anterior y posterior, sin 
daño en las palmas y las plantas, sin zonas de descamación. 

Los exámenes de laboratorio mostraron: examen 
general de orina normal, biometría hemática hemoglobina 
12.9 g/dl, hematocrito 39.7%, plaquetas 256 000 por μl, 
leucocitos 7 710 por µl (linfocitos 4 430 por µl, neutrófilos 2 
260 por µl). vsg 16 mm/h. Tiempos de coagulación norma-
les, dímero d 124, fibrinógeno 320, Ac antirubeola igg 5 ui/
ml e igm 0.12 ui/ml (no reactivos), Ac anti cmv igg <4 e igm 
0.19 (no reactivos), Ac anti veb ea igg <5 ui/ml e igm 0.09 
(no reactivos), anti veb vca igm 0.57 e igg 10 (no reactivos), 
Ac antiherpes i igg 51.8 (reactivo) Ac antiherpes ii igg <0.5 
(no reactivo), Ac antiherpes i y ii igm <0.5 (no reactivos), Ac 
totales parvovirus b19 0.2 (no reactivos). Fue valorado en 
el Servicio de Infectología Pediátrica, donde ante el contex-
to de pandemia por sars-cov-2 y la asociación con lesiones 
dermatológicas, se le realizó prueba antigénica, con reporte 
negativo; se solicitó serología para sars-cov-2, la cual repor-
tó igm no reactivo y Ac anti sars-cov-2 igg reactivo. Al estar 
clínicamente estable, se egresó a su domicilio con manejo 
sintomático. 

Figura 1.

Figura 2.
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Discusión
El síndrome de Gianotti-Crosti corresponde a un exantema 
viral, descrito por primera vez por Gianotti en 1955, común-
mente relacionado a la infancia, autolimitado,13 afecta a ni-
ños con pico máximo entre el primer y sexto año de vida,14 
no tiene predilección por algún sexo y es poco frecuente 
en pacientes adultos, donde ha mostrado mayor incidencia 
en mujeres.15,16 Clínicamente los pacientes desarrollan lesio-
nes múltiples de entre 1 y10 mm de diámetro, monomorfas, 
constituidas por pápulas café-rojizo planas o en forma de 
cúpula, pueden ser en forma de pápulas, vesículas que se 
agrupan y forman placas, con distribución simétrica en las 
mejillas, en superficies extensoras de las extremidades, ge-
neralmente no se ven dañados el tronco, las palmas y las 
plantas, sana espontáneamente en un periodo de 30 a 45 
días, sin dejar cicatriz,17 en caso de encontrarse linfocitosis, 
linfadenopatía y hepatoesplenomegalia podrían significar 
etiología infecciosa reciente. El tratamiento es sintomático 
contra el prurito, en casos severos se administra esteroide, 
aunque no ha mostrado modificación de la enfermedad.18 

Entre las causas infecciosas se ha asociado al virus 
de Epstein-Barr y al virus de hepatitis b (vhb) principalmen-
te, aunque también se ha descrito relacionado con el virus 
de hepatitis a (vha), virus herpes simple (vhs), citomegalo-
virus (cmv), virus herpes 6 (vhh-6), virus respiratorios como 
influenza, parainfluenza y virus sincitial respiratorio, algunos 
enterovirus como causas más frecuentes;19 dentro de los 
agentes bacterianos se ha reportado asociación con infec-
ción por Bartonella henselae, Borrelia burgdorferi, Strepto-
coccus b hemolítico y Mycoplasma pneumoniae,20 además 
de casos relacionados con vacunación contra influenza, dpt, 
poliomielitis, sarampión y antihepatitis a y b.21-23

Recientemente, con el desarrollo de la pandemia por 
covid-19, se ha descrito la asociación de sars-cov-2 como 
agente postinfeccioso de esta entidad. A medida que se 
progagó el covid-19 y se demostró la variabilidad de signos 
y sintomas en niños, se han descrito múltiples manifesta-
ciones dermatológicas con una prevalencia de entre el 0.2 a 
20%,24 y el exantema y los sabañones son los más común-

mente reportados; sin embargo en su mayoría se presentan 
durante el curso de la enfermedad; a diferencia de esto, el 
síndrome de Gianotti Crosti se observa posterior al cuadro 
de covid-19 con un promedio de aparición de entre dos a 
cuatro semanas. 

Dentro de la patogenia se ha descrito que es conse-
cuencia de antigenemia viral o por la acción de complejos 
inmunes circulantes; aunque se prefiere la primera teoría 
debido a que en varias ocasiones se ha observado que el 
tiempo entre la infección viral y la presencia del síndrome 
de Gianotti-Crosti no es suficiente para dar lugar a la forma-
ción de complejos antígeno-anticuerpo. Se han detectado 
partículas semejantes a virus en las vacuolas citoplásmicas 
y lisosomas en la piel de estos pacientes, lo que sugiere 
que probablemente el virus se reproduce en la piel y en 
órganos linfoides. El infiltrado inflamatorio perilesional está 
constituido por células dendríticas y linfocitos t cd4, lo que 
sugiere hipersensibilidad tipo iv inducida por virus.25 

En nuestro paciente existe el antecedente de cuadro 
febril de alto grado, de aparición súbita; ante el contexto de 
la pandemia por covid-19 se tomó prueba antigénica, con 
reporte de negatividad, se egresó al domicilio con manejo 
antipirético tras diagnosticarse como rinofaringitis; dos se-
manas después desarrolló lesiones en las extremidades, no 
confluentes, tipo vesiculares, con exantema maculopapular 
sin daño en las palmas y las plantas, con fondo eritemato-
so; en el tórax se observó lo anterior compatible con lo des-
crito en la literatura referente a síndrome de Gianotti Crosti 
relacionado con covid-19, que tomó como periodicidad de 
dos a cuatro semanas después de la resolución de infec-
ción por sars-cov-2, la cual se constató tras tener reporte de 
igg positiva, se descartaron otros de los agentes etiológicos 
virales comúnmente relacionados, como cmv, veb y parvovi-
rus b19. Es importante tener como diagnóstico diferencial 
el síndrome de Gianotti-Crosti como una posibilidad en pa-
cientes con manifestaciones dermatológicas luego de un 
cuadro confirmado o probable de covid-19. 
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Osteomielitis esternoclavicular 
secundaria a un absceso en cuello por 

Enterococcus faecalis. 
Reporte de caso

Moreno Galeana, Salvador1 
Guerrero Espinosa, Daniel2
Rocha Rojas, Jesús Manuel1 

Sternoclavicular osteomyelitis 
secondary to Enterococcus faecalis 
neck abscess. Case report

Resumen
Los abscesos cervicales se originan principalmente por infección odontogénica, aunque es posible que tengan 
otros orígenes. Se pueden complicar con mediastinitis, sepsis, choque y muerte. Una complicación inusual es la 
osteomielitis. El diagnóstico se integra por los síntomas del paciente, los hallazgos imagenológicos y de laboratorio. 
El tratamiento incluye desbridación quirúrgica y terapia antibiótica dirigida al microorganismo aislado en el cultivo. 
El esquema antibiótico de la osteomielitis es de cuatro a seis semanas, aunque se debe individualizar cada caso 
y su seguimiento se puede realizar con gammagrama. En el presente reporte se informa de un caso de absceso 
cervical que se complicó con osteomielitis debido a Enterococcus faecalis.
Palabras clave: absceso cervical, osteomielitis, Enterococcus faecalis.

Abstract
Cervical abscesses are mainly caused by odontogenic infection, although they can have other origins. They can 
be complicated by mediastinitis, sepsis, shock, and death. Osteomyelitis is an unusual complication. Diagnosis is 
integrated by the patient’s symptoms, imaging and laboratory findings. Treatment includes surgical debridement 
and antibiotic therapy directed to isolated bacteria. The antibiotic schedule for osteomyelitis is four to six weeks, 
although each case must be individualized and follow-up can be done with a gammagram. Here we report a case 
of cervical abscess that was complicated by osteomyelitis due to Enterococcus faecalis. 
Keywords: cervical abscesses, osteomyelitis, Enterococcus faecalis.

1 Cirugía general 
2 Cirugía de cabeza y cuello
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Introducción
Los abscesos de cuello son una infección supurativa de los 
tejidos blandos potencialmente mortal que se localiza en 
los espacios y planos fasciales cervicales. Esta infección se 
puede originar en la piel como extensión de una infección 
odontogénica (principal causa reconocible), por infección 
de quistes congénitos en el cuello, de las glándulas sali-
vales, la cavidad nasal, los senos paranasales, la faringe y 
los tejidos adenoamigdalares; sin embargo, en su mayoría 
no se reconoce el origen.1 Los síntomas de un absceso de 
cuello son: dolor cervical, aumento de volumen en el cuello, 
disfagia, disfonía, disnea, fiebre y malestar general. El diag-
nóstico se realiza al integrar los síntomas clínicos, los datos 
de respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, leucocitosis, 
neutrofilia) y un estudio de imagen (ultrasonido cervical, to-
mografía computarizada de cuello, resonancia magnética). 

Los hallazgos en imagenología permiten planificar el trata-
miento quirúrgico. 

Los microorganismos se aíslan sólo en el 50% de 
los cultivos, pueden ser monomicrobianos o polimicrobia-
nos. Los microorganismos implicados son: Klebsiella pneu-
moniae, Streptococcus del grupo viridans, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes, Bacteroides fragilis, Pep-
tostreptococcus anaerobius, Pasteurella haemolytica, Pre-
votella spp., Gemella morbillorum, Enterobacter cloacae, 
Actinomyces meyeri y especies de Corynebacterium.1

Los factores de mal pronóstico asociados a los abs-
cesos cervicales son la diabetes mellitus tipo 2 (en general 
estados de inmunosupresión) y la extensión del absceso ha-
cia dos o más espacios cervicales.1 Otros factores descritos 
son la desnutrición y la cirrosis hepática.2



Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 42, núm. 1, enero-marzo 202234

CASO CLÍNICO ENF INF MICROBIOL 2022 42 (1): 33-36

Los abscesos cervicales se pueden complicar con: 
mediastinitis, osteomielitis, obstrucción de las vías respi-
ratorias, trombosis de la vena yugular, pseudoaneurisma 
o rotura de arteria carótida, empiema pleural, pericarditis, 
derrame pericárdico, fístula aortopulmonar, insuficiencia 
renal aguda, absceso epidural, coagulopatía intravascular 
diseminada, choque séptico y muerte.3

La base del tratamiento es el drenaje quirúrgico y 
el manejo con antibiótico. Se ha sugerido que el esquema 
debe cubrir bacterias aerobias y anaerobias, gram posi-
tivas y negativas, por lo que la ceftriaxona y clindamicina, 
ceftriaxona y metronidazol, o penicilina g y gentamicina y 
clindamicina podrían ser buenos candidatos como antibió-
ticos empíricos para el tratamiento de abscesos profundos 
del cuello.4 La cirugía inmediata está indicada en pacientes 
inmunosuprimidos, con sepsis o con obstrucción de la vía 
aérea.5 Se ha descrito el drenaje guiado por tomografía en 
abscesos profundos que son inaccesibles.5 También en 
pacientes seleccionados, el drenaje guiado por ultrasonido 
puede ser mejor que el drenaje abierto en cuanto a costos.6 
A continuación presentamos el caso clínico de un absceso 
cervical que se complicó con osteomielitis. 

Caso clínico
Se trata de un paciente de 58 años, quien acudió al Servi-
cio de Urgencias del Hospital de Especialidades del Centro 
Médico Nacional La Raza por dolor cervical asociado a au-
mento de volumen. Con antecedente de diabetes mellitus 
tipo 2, hipertensión arterial sistémica y enfermedad renal 
crónica kdigo 5 en tratamiento con hemodiálisis. Dijo no te-
ner alergias o antecedentes de traumatismos. Ha recibido 
transfusiones sin eventualidades por anemia secundaria a 
su enfermedad renal crónica. Como antecedentes quirúrgi-
cos tiene una fístula arteriovenosa en el miembro torácico 
izquierdo. Inició su padecimiento el 21 de noviembre de 
2019 con dolor cervical asociado con aumento paulatino de 
volumen, se agregó malestar general, astenia y adinamia. 

Se le realizó tac de cabeza y cuello (figura 1) en la que 
se observó un absceso de cuello con extensión hacia la pa-
red torácica (porción superior del mediastino). 

Los estudios de laboratorio reportaron: hemoglobina 
de 9.9 gr/dl, hematocrito de 31.1%, leucocitos de 9.4 × 109/
μl, neutrófilos del 90%, plaquetas de 161 000/μl, tp 15.0, inr 
1.09, ttp 47, glucosa 123 mg/dl, creatinina 13.6 mg/dl, Na 
134 mmol/l, K 6.5 mmol/l, cl 82 mmol/l, alt 20.0 ui/l, ast 
23.0 ui/l, dhl 352 ui/l, bilirrubinas totales 0.5 mg/dl, albúmina 
2.8 gr/dl. 

Se concluyó con diagnóstico de absceso cervical 
complicado con mediastinitis. Se realizó cervicotomia late-
ral extendida para el drenaje del absceso, se reportaron los 
siguientes hallazgos: absceso cervical de aproximadamen-
te 150 ml que disecó hacia el espacio parafaríngeo dere-
cho, retroesternal y extrapleural derecho; pleura derecha 
íntegra; absceso en la región subpectoral derecha de 50 
ml. Edema importante en la fascia superficial del cuello con 

múltiples natas fibrinopurulentas, ganglios abscedados y 
niveles cervicales derechos ii y iii. Se colocaron drenajes 
penrose en los espacios previamente comentados. Se en-
vió a cultivo tejido y secreción que reportó Enterococcus 
faecalis sensible a ampicilina, ciprofloxacino, daptomicina, 
gentamicina, levofloxacino, linezolid, nitrofurantoina, tige-
cilina y vancomicina. Los hemocultivos fueron negativos. 

Figura 1. 
Tomografía cervicotorácica. 

Absceso cervical derecho con extensión hacia el 
tórax, la región supratorácica y aparentemente en el 

límite del mediastino superior

El paciente fue valorado en el área de infectología donde 
se le indicó vancomicina como tratamiento. Cumplió esque-
ma de 14 días y se egresó con curaciones en su casa; sin 
embargo, al término de tres semanas presentó deterioro 
clínico, por lo que se realizó gammagrama en búsqueda 
de osteomielitis (figura 2), el cual fue positivo. Se volvió a 
intervenir para lavado quirúrgico y toma de biopsia ósea pa-
ra cultivo. En esa ocasión se intervino junto con el Servicio 
de Cirugía Cardiotorácica. Se reportó como hallazgo una 
colección de aproximadamente 50 ml a nivel del pectoral 
derecho, con tejido indurado, sin presencia de ganglios, cla-
vícula derecha y articulación esternoclavicular íntegras, sin 
embargo, el tejido óseo expuesto y el hueso con fragilidad 
a la manipulación. Pleura parietal engrosada, con múltiples 
adherencias pleurales, ápice pleural firmemente adherido 
a la pared torácica y mediastino sin evidencia de coleccio-
nes. Se envió a cultivo tejido óseo y secreción, los cuales 
nuevamente fueron positivos para Enterococcus faecalis, 
con el mismo espectro de sensibilidad. Fue valorado en el 
Servicio de Infectología donde en esta ocasión se inició un 
ciclo con tigeciclina por cinco días y posteriormente esque-
ma con linezolid durante cuatro semanas. Se realizó nuevo 
gammagrama de control en el que se observó curación de 
la osteomielitis (figura 3).
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Figura 2. 
Gammagrama. 

Se observa articulación 
esternoclavicular derecha y tercio proximal de 
clavícula ipsilateral, así como tejidos blandos 

circundantes hipercaptantes en relación con proceso 
infeccioso activo (osteomielitis + celulitis)

infección intestinal o urinaria (aunque el paciente no orinaba, 
en la tomografía no se observaron cambios inflamatorios 
renales). El microorganismo es inusual, Enterococcus fae-
calis es una bacteria infrecuente en los abscesos cervicales 
y mucho más en la osteomielitis. En una pequeña serie de 
osteomielitis del esternón, el principal agente causal fue 
Staphylococcus aureus, y el foco de origen fue sobre todo 
hematógeno, seguido de traumatismos (fracturas y lesiones 
en tejidos blandos).7 Otra bacteria inusual en la región es-
ternoclavicular es Salmonella, reportada en un paciente con 
enfermedad de Crohn.8

Para el diagnóstico de osteomielitis cervical y locali-
zada en la base del cuello (esternón, clavícula, primera cos-
tilla) la resonancia magnética es adecuada porque permite 
detectar cambios tempranos relacionados con la osteomie-
litis, evaluar la verdadera extensión de la enfermedad, repre-
sentar la diseminación extraósea de la infección, ayudar a 
guiar el manejo quirúrgico y puede detectar otras alteracio-
nes asociadas como quistes cervicales (los cuales podrían 
estar infectados) o malformaciones de la columna cervical 
que predisponen al problema.9,10 Sin embargo, en algunos 
pacientes el ultrasonido y la tomografía también podrían ser 
suficientes.11 El gammagrama es otro estudio que además 
de corroborar el diagnóstico permite valorar la eficacia del 
tratamiento antibiótico.12 Como en nuestro caso clínico. Las 
radiografías simples tienen baja sensibilidad y especificidad 
para detectar osteomielitis aguda. Hasta 80% de los pacien-
tes que se presentan en las dos primeras semanas del inicio 
de la infección tendrán una radiografía normal.13

El tratamiento de la osteomielitis es con antibiótico 
y, en ocasiones, con cirugía.14 Si en la osteomielitis encon-
tramos tejido necrosado se deberá hacer desbridamiento 
quirúrgico.14,15 Respecto del tratamiento con antibióticos, se 
debe dirigir por los resultados del cultivo de tejido óseo, sin 
embargo, es necesario tener precaución al interpretar los re-
sultados porque en ocasiones se sobreestima la afectación 
ósea y esto conduce a manejos quirúrgicos radicales.16 Se 
han descrito típicamente esquemas parenterales por cuatro 
a seis semanas, y como requisito que el antibiótico penetre 
en el tejido óseo. No obstante, Cortés y Kulkarni explican 
que estas recomendaciones tienen evidencia limitada y que 
hacen falta estudios más grandes, porque en pequeños han 
demostrado eficacia los esquemas orales y/o por tiempo in-
ferior a cuatro semanas (no hay estudios comparativos ade-
cuados).17 Por su parte, Park y colaboradores sugieren que 
un esquema de cuatro a seis semanas puede ser inadecua-
do para pacientes con alto riesgo de infecciones recurren-
tes, como aquéllos con infección por Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina, enfermedad renal en etapa terminal 
y focos infecciosos no controlados; en estos pacientes se 
recomienda un esquema igual o mayor de ocho semanas.18 
En nuestro caso clínico el tratamiento dirigido fue de cua-
tro semanas con mejoría en el gammagrama de control. Si 
nuestro paciente no hubiera presentado mejoría, la desbri-
dación quirúrgica, seguida de resección tardía y colgajo de 
músculo pectoral habrían sido una alternativa probable.19

El retraso del tratamiento de los abscesos cervica-
les asociado a factores de mal pronóstico, como diabetes 
mellitus tipo 2, se podría complicar con osteomielitis o me-
diastinitis, situaciones en las cuales el paciente incrementa 
morbilidad, mortalidad y costos hospitalarios, por lo que es 

Figura 3. 
Gammagrama de control. 

En éste ya no se observan datos de osteomielitis

Discusión
Los abscesos cervicales se pueden complicar de distintas 
maneras, pocos casos son los que llegan hasta osteomieli-
tis. En este caso clínico los principales factores que pudieron 
incrementar el riesgo de osteomielitis fueron la diabetes me-
llitus tipo 2, la enfermedad renal crónica y la extensión del 
absceso. En el paciente no pudimos localizar el foco infec-
cioso del absceso cervical, no tenía antecedente de interven-
ciones dentales o infección en dichas áreas o traumatismos, 
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importante la detección y tratamiento oportunos. Siempre 
debemos tomar cultivo de tejido para guiar el tratamiento 
antibiótico. Enterococcus faecalis es una bacteria inusual 
de osteomielitis en la articulación esternoclavicular, pro-
bablemente el origen fue hematógeno en el paciente con 

inmunosupresión (diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad re-
nal crónica). El tratamiento puede ser una combinación de 
cirugía y manejo con antibiótico; este último determinado 
por la sensibilidad reportada en el cultivo de la biopsia ósea. 
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Resumen
La vacuna bcg se introdujo en el mundo en 1921 con la finalidad de proteger contra formas graves de tuberculosis, 
principalmente neuroinfección. La vacuna se debe aplicar en el periodo neonatal, por vía intradérmica en la región 
deltoidea derecha, siguiendo las técnicas de asepsia y antisepsia. Presenta una reacción dérmica que va de dos a 
ocho semanas después de la aplicación, en algunas ocasiones se han reportado reacciones adversas. Se expone 
el caso de una lactante con absceso por Providencia rustingianii en el sitio de la aplicación de la vacuna. Es proba-
ble que el absceso comenzara al momento de la aplicación del biológico. Tuvo buena respuesta con tratamiento 
antimicrobiano.
Palabras clave: absceso, Providencia rutingianii, vacuna bcg, niños. 

Abstract
bcg vaccine was introduced in the world in 1921, in order to protect against severe forms of tuberculosis, mainly 
neuroinfection. Vaccination should be performed in the neonatal period, it is applied intradermally in the right deltoid 
region after asepsis and antisepsis techniques; it presents a skin reaction that goes from two to eight weeks after 
application, on some occasions adverse reactions have been reported. We present the case of a female infant with 
an abscess by Providencia rustingianii at the vaccine application site. It is likely that the abscess began at the time 
of biological application. She responded with antimicrobial treatment.
Keywords: abscess, Providencia rutingianii, bcg vaccine, children.
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Introducción
La vacuna bcg se introdujo en el mundo en 1921. Se incorpo-
ró en el Programa Ampliado de Inmunización de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (oms) en 1974 para fortalecer la lucha 
contra la meningitis tuberculosa y la tuberculosis diseminada 
en niños pequeños de países en desarrollo. Hasta ahora, bcg 
es la única vacuna disponible contra la tuberculosis. Aunque 
no previene el establecimiento de infección primaria de tu-
berculosis (tb) o la reactivación de tb latente, la vacuna bcg 
se considera una parte importante de la medida de control 
de tb en áreas endémicas. En 2004 la oms recomendó la va-
cunación general con bcg en países con alta carga de tb. Se 
estima que en la actualidad 100 millones de niños reciben 
esta vacuna cada año.1,2

La vacuna bcg se administra vía intradérmica en 
la cara externa superior del brazo (en la región superior 

de la inserción distal del músculo deltoide) y en la cara 
externa del muslo (a la altura del trocánter mayor). El lu-
gar donde se va a aplicar la inyección debe estar limpio 
y seco. Si se utiliza un antiséptico (por ejemplo alcohol) 
para limpiar la piel, es necesario dejar que éste se evapore 
completamente antes de la inyección. La vacuna bcg debe 
ser administrada por personal entrenado en la técnica in-
tradérmica. Entre las recomendaciones se indica el lavado 
de manos antes y después de aplicar la vacuna, cuidar la 
técnica durante la preparación del biológico. La reacción 
por la vacuna aparece de dos a ocho semanas y consiste 
en una pápula, vesícula, pústula y, finalmente, una cicatriz 
queloide.

La linfadenitis por vacunación con bacilo de Calme-
tte-Guérin (bcg) es la complicación más frecuente de esta 
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vacuna. Se define como el crecimiento de los ganglios lin-
fáticos regionales ipsilaterales posteriores a la vacunación, 
su incidencia se estima en <0.4/1 000 vacunados menores 
de un año y en 0.03/1 000 vacunados de entre uno y 20 años 
de edad. Se recomienda que este término se utilice cuan-
do el crecimiento ganglionar se palpe con facilidad, que el 
paciente se mantenga afebril y en buen estado general. Se 
manifiesta con mucha frecuencia entre las dos semanas y 
los seis meses después de la aplicación de la vacuna, en su 
gran mayoría ocurre en un lapso de 24 meses.3 

Las complicaciones tras la vacunación con bcg son 
poco frecuentes, se calcula que la incidencia de casos de 
propagación de bcg con consecuencias mortales es de 0.19 
a 1.56 por millón de vacunados, algunos de esos casos se 
han producido en personas vacunadas por error, sin haber 
identificado una inmunodeficiencia celular grave. 

El diagnóstico de linfadenitis por vacunación con ba-
cilo de Calmette-Guérin es básicamente clínico. El paciente 
debe tener una historia de vacunación reciente, crecimiento 
ganglionar axilar, supraclavicular o cervical ipsilateral en el 
sitio de aplicación de la vacuna y sin otras causas identifica-
bles de adenitis; en la mayoría de los casos es suficiente pa-
ra hacer el diagnóstico. La ausencia de fiebre, dolor y otros 
síntomas constitutivos permiten diferenciarla de la adenitis 
piogénica.3 

El manejo de la bcgitis es controvertido y varía desde 
la simple observación hasta opciones médicas y quirúrgicas. 
Reportamos el caso de una lactante que presentó absceso 
en el sitio de la aplicación de este biológico, lo relevante del 
caso es el aislamiento de una bacteria documentada con 
baja frecuencia. 

Caso clínico
Se expone el caso de una lactante de seis meses de edad 
producto de primer embarazo, padres jóvenes sanos, em-
barazo normoevolutivo, nacida por parto, con un peso al 
nacer de 3.2 kg. Comenzó el esquema de vacunación a la 
semana de vida con vacuna bcg, dos meses después obser-
varon un abultamiento en el hombro, fue llevada al médico 
quien solicitó un ultrasonido. La madre comentó que la niña 
se lastimó o que probable sea la reacción de la vacuna. Es-
peraron un mes, pero la bebé no presentó cambios, así que 
acudieron a revaloración donde se observó que la lesión 
había aumentado de volumen, fluctuante, no dolorosa justa-
mente, no se palpan ganglios cervicales ni axilares (figura 1).

Se realizó punción con la que se obtuvieron 5 ml 
de líquido verdoso purulento, el cual se envió a laborato-
rio. Éste reportó tinción de Ziehl-Neelsen negativo; cultivo 
Providencia rustigianii y Enterococcus faecalis. Se comen-
zó manejo con trimetroprim/sulfametoxazol con mejoría al 
inicio, mejora después sin cambios (figura 3). Los estudios 
de laboratorio mostraron hemoglobina 11.8 g/dl, hematocri-
to 37.7, plaquetas 347 000, leucocitos 14 500, neutrófilos 
21%, bandas 0%, linfocitos 69%; iga 20 mg/l, igg 492 mg/
dl, igm 41 mg/dl. La lesión fue disminuyendo, abultada, de 
color pardo y plana en los bordes, aún fluctuante. Se extrajo 
escaso material serosanguinolento, se indicó diclofenaco y 
polivitamínico. Nuevamente se citó a revaloración, no se ob-
servó modificación de la lesión. Se indicó azitromicina por 

cinco días, la lesión disminuyó y quedó aplanada. Quince 
días después acudió por cuadro respiratorio agudo y fiebre, 
en la exploración la lesión se encontró plana, de color pardo, 
no indurada, no dolorosa, no fluctuante, en proceso de cica-
trización, peso de la paciente 6.300 kg (figura 4).

La paciente evoluciona de forma asintomática, sin 
complicaciones, no tiene cuadros febriles, ninguna sintoma-
tología, sólo persistencia de bajo peso, por lo que fue refe-
rida al Servicio de Nutrición. Evoluciona con poca ganancia 
ponderal, desarrollo psicomotriz normal, se considera bajo 
peso de origen genético (ambos padres son delgados). De-
bido a la mejoría, se egresó de consulta externa de pediatría 
(figura 5).

Figura 1. 
Proceso inflamatorio en el sitio de aplicación 

de la vacuna bcg

Figura 2. 
Lesión redonda fluctuante, con secresión en el interior

Figura 3. 
Lesión sin cambios aparentes



Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 42, núm. 1, enero-marzo 2022 39

Cuevas López y cols. BCGITIS CON INFECCIÓN SECUNDARIA POR PROVIDENCIA RUSTIGIANII

Figura 4. 
Lesión en fase de cicatrización

Figura 5. 
Remisión de la lesión

Discusión
Entre los factores de riesgo relacionados con reacciones 
locales tras la aplicación de la vacuna bcg se documentan: 

La mayoría de los casos ocurre por mala técnica en 
la aplicación de la vacuna (inyección subcutánea en 
vez de intradérmica).*Una sobredosis puede llevar 
a reacciones adversas más graves. La dosis reco-
mendada es de 0.1 ml, en caso de utilizar la cepa 
Pasteur y Danesa 1331, y de 0.05 ml en caso de 
usar la cepa Tokio.
Virulencia residual de la cepa bcg: las cepas de bcg de 
manufacturas farmacéuticas distintas tienen reacto-
genicidades diferentes. Las cepas más asociadas 
con linfadenitis han sido Pasteur y Danesa (4-13%).
Viabilidad del producto final de la vacuna (las pro-
porciones de bacilos vivos y muertos). La concen-
tración de partículas vivas en las vacunas varía de 
50 mil a 3 millones por dosis de acuerdo con las 
cepas. Esto se puede ver afectado tanto por las 
condiciones de almacenamiento como por la cade-
na de frío.4

En relación con la bacteria causante del absceso en este 
paciente, cabe resaltar que el género Providencia son bac-
terias gram negativas de la familia Morganellaceae, que 
fermentan la glucosa pero no la lactosa. Son bacterias 
móviles, citrato positivas, productoras de gas y capaces de 
desaminar la fenilalanina. Algunas especies como P. stuartii 
son patógenos oportunistas en humanos y pueden causar 
infecciones urinarias, en particular en pacientes con catéte-
res urinarios por largo tiempo o aquellos con quemaduras 
extensas. Algunas especies son resistentes a la ampicilina y 
es posible ver organismos multirresistentes a antibióticos.5

Proteus, Morganella y Providencia son patógenos 
oportunistas encontrados con mucha frecuencia en la flora 
intestinal normal, Proteus mirabilis es el más comúnmente 
aislado de este grupo y es una de las enterobacterias más 
susceptibles a penicilina.5

En 1920 Ornstein describió un organismo que llamó 
Bacillus inconstans. Esta cepa se aisló del intestino huma-
no y luego se determinaría como la primera descripción de 
una cepa del género Providencia. A lo largo de los años, 
muchas referencias bibliográficas, incluidas Shaw y Clarke, 
han citado el trabajo de Ornstein como publicado en 1921. 
Sin embargo, la publicación original y la edición de 1921 del 
Index medicus revelaron que este trabajo en realidad se pu-
blicó en 1920.

El nombre Providencia rustigianii sp. se propuso pa-
ra un grupo de organismos anteriormente conocido como 
el biogrupo 3 de Providencia alcalifaciens. Por hibridación 
de adn, las cepas de P. rustigianii estaban relacionadas en-
tre 81 y 99% a 60 ºC, pero sólo entre 44 y 49% estaban 
asociadas con los biogrupos de P. alcalifaciens 1 y 2, y en 
26 a 33% relacionados con Providencia stuartii. P. rustigianii 
podría diferenciarse de P. alcalifaciens y P. stuartii mediante 
pruebas bioquímicas simples. P. rustigianii produjo ácido a 
partir de d-galactosa, pero no a partir de trehalosa; P. stuartii 
produce ácido de ambos; y P. alcalifaciens no produjo ácido 
de ninguno. P. rustigianii podría distinguirse de Providencia 
rettgeri (anteriormente Proteus rettgeri) por hidrólisis de 
urea y producción de ácido a partir de d-arabitol; P. rustigianii 
es negativa para estas dos pruebas, pero P. rettgeri fue posi-
tiva. Cepas de P. rustiganii fueron de 32 a 34% relacionadas 
con cepas de P. rettgeri. Tres de las 11 cepas de P. rustigianii 
se aislaron de las heces, pero se desconocen las fuentes de 
los otros aislamientos.6 En el cuadro 1 se resume la crono-
logía del género Providencia. La hibridación de adn en 1983 
dio como resultado que el biogrupo 3 de P. alcalifaciens 
fuera nombrado Providencia rustigianii para honrar a Robert 
Rustigian, quien realizó los primeros estudios sobre el gru-
po Proteus. Este informe también confirmó que el biogrupo 
4 de P. alcalifaciens era el mismo que P. stuartii. 

Las cuatro especies de Providencia ahora podrían se-
pararse por su capacidad de hidrolizar urea y producir ácido 
a partir de i-inositol, adonitol, d-arabitol, trehalosa y d-galacto-
sa. Müller, trabajando de forma independiente en Alemania, 
publicó un informe en el que describió a Providencia friederi-
ciana, que se aisló de muestras fecales de cinco variedades 
de pingüinos. Tres años más tarde, los estudios de hibrida-
ción de adn probarían que P. friedericiana y P. rustigianii eran 
idénticas, y el nombre de P. rustigianii tendría prioridad sobre 
P. friedericiana porque fue publicado y validado primero. Ca-
sualmente, en 1986 Müller y colaboradores describieron otra 

•

•

•

•
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nueva especie, Providencia heimbachae, también aislada de 
las heces de pingüinos. Este nombre específico fue selec-

Cuadro 1. 
Cronología en relación con el género Providencia 

1918 Hadley et al.: describen Bacterium rettgerei

1920 Ornstein: describe Bacillus inconstans

1923 St. John-Brooks y Rodas: renombran B. rettgerei como Bacillus retire

1943 Rustigian y Stuart: B. rettgeri redescrito como Proteus rettgeri

1943 Stuart et al.; escrito paracolon anaerógeno 29911

1944 Gómez: descrito Eberthella alcalifaciens

1951 Kauffmann y Edwards: paracolon anaerógeno 29911 designado grupo Proviene

1952 Kauffman y Edwards: grupo Providencia llamado Providencia providencial

1955 Shaw y Clarke: Bacillus inconstans renombrado Proteus inconstante

1962 Ewing: E. alcalifaciens redescrito como Providencia alcalifaciens, y un segundo subgrupo llamado P. stuartii

1978 Brenner et al.: Proteus rettgeri se convierte en Providencia rettgeri

1983 Hickman-Brenner: descrito Providencia rustigianii

Tomado de O’Hara, C.M., Brenner, F.W. y Miller, J.M.7 

Providencia rettgeri (antes Proteus rettgeri) es una bacteria 
móvil que pertenece al género Providencia, que junto a 
Proteus y Morganella forman la tribu Proteeae, componen-
te normal de la flora colónica en el hombre, se diferencia 
de otras especies de Providencia en que hidroliza rápida y 
abundantemente la urea. Como patógeno humano se ha 
descrito como causante de infecciones urinarias, sobre todo 
en pacientes mayores y con catéteres uretrales, así como 
en infecciones de heridas en pacientes inmunodeprimidos 
y quemados. A diferencia de P. stuartii, son muy escasas las 
publicaciones de bacteremias causadas por este microor-
ganismo. En una revisión bibliográfica en PubMed utilizando 
los términos ‘‘bacteriemia y Providencia rettgeri’’, aparecen 
sólo dos casos de sepsis fatal en probable relación con 
contaminación de hemoderivados y algún caso aislado en 
grandes series de bacteriemias. Miguel Ángel Goenaga y 
colaboradores, en 2001 publicaron el caso de un hombre 
de 43 años portador de esclerosis múltiple, quien utilizaba 
colector urinario y presentaba un cuadro infeccioso, y en el 
que se reportó hemocultivo para Providencia rettgeri.8

Conclusión
El caso que presentamos es un proceso inflamatorio infec-
cioso por bacterias Providencia y Enterococcus localizado 
en el sitio de la aplicación de la vacuna bcg, relacionado po-
siblemente con contaminación del biológico o con una mala 
técnica en su aplicación, también pudo ocurrir por rascado, 
aunque por la edad de la paciente es poco probable.
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cionado para honrar a Friederike Heimbach, quien aisló 12 
de las cepas originales.7
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