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INTRODUCCION

Desde que Shiga, en 1898, y Flexner en 1900, establecieron el poder

patógeno de las bacterias del grupo Shigella, numerosos estudios se han publica-

do con el fin de establecer claramente el cuadro clínico del síndrome disenteri-

fonne (7,8,15,16,18), los recursos farmacológicos y
epidemiológicos para Con-

trolar la enfermedad, sin que hasta la fecha se haya logrado un criterio uniforme

en lo referente a los resultados de los mismos.

En Guatemala, se atribuye al Dr. Marco Antonio Cabrera (5) el aisla-

miento e identificación del Bacilo de Shiga, en 1950 en la orina de un paciente-

con pielonefritis y colitis. Posteriormente
J Beck y colaboradores (1) aislaron la -

bacteria en varias áreas geográficas del país.

La primera epidemia por el Bacilo de Shiga en Guatemala, estudiada

epidemiol6gicamente y comprobada
microbiol6gicamente, fue la que ocurri6 en

Santa María Cauqué, en 1960 (14). En 1964 el bacilo fue aislado de un paciente

con disenteria, en la ciudad de Guatemala. No teniendo conocimiento de infe~

ciones debidas a este tipo de bacterias de 1964 a 1968.

A fines del año 1968, se desarro1l6 en Guatemala una epidemia de --
grandes proporciones que afect6 al país durante el curso de este año, 1969 y

---
1970. En el mes de junio de 1971, se diagnosticaron, post-mortem, 2 casos de

shigellosis en el Hospital General "San Juan de Dios" y 1 caso en el Hospital

R~

sevelt de Guatemala.

.

--'



..
-2- -3-

Este trabajo tiene por objeto presentar los hallazgos anatomopatoló-. MATERIAL Y METODOS

gicos de 173 casos de shigellosis, observados en humanos en los hospitales uD!. Se analizaron las historias clínicas y los protocolos de necropsia en

versitarios: General "San Juan de Dios" y Roosevelt de Guatemala. 173 casos de shigellosis diagnosticados post-mortero. Esto representa W1a ---

muestra seleccionada de las 2657 necropsias practicadas en los hospitales ya -
citados, durante el período comprendido del 10. de marzo de 1969, al 31 de

diciembre de 1970.
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RESULTADOS,

Los criterios para clasificar lUl caso como shigellosis se enumeran -

en el Cuadro No. 1.

CUADRO No. 1.

CRITERIOS PARA ELDIAGNOSTICO POST-MORTEM DE SHlGE-
LOSIS.

A. CORRELACION CLlNICO PATOLOGICA,

1. ~ Historia de diarrea ----------

2. - Síndrome disenteriforme-----
3. - Coprocultivo positivo--------
4. - Tratamiento para amebiasis--

con resultados negativos------

lC>O'Io
10010

29'';;

50'';;

B. HALLAZGOS MACROSCOPIC OS y MICRCJJSCOPICOS DIAGNOS-

TICOS DE DISENTERIA BACILAR.

C. CRITERIO EPIDEMIOLOGICO.

En 43 pacientes se hizo el diagnostico clínico de shigellosis, habién

dose comprobado por aislamiento de la shigella en el coprocultivo.

La mitad de los pacientes estudiados fueron enviados a la sala de -

necropsia con el diagnóstico de amebiasis, habiendo recibido tratamientopa-

ra esta entidad clínica.

En repetidas ocasiones se trató, infructuosamente, de aislar la shig;:

lla del contenido colónico en el estudio post-mortero.

En el Cuadro No. 2, se observa la composición de la muestra selec-

J
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cionada de los casos de shigellosis.

CUADRO No. 2.

MUESTRA SELECCIONADA DE LOS CASOS DE SHIGELl.OSIS*

173 CASOS

+129 NIÑOS
.

44 ADULTOS

+
11S DESNUTRIDOS

~ + t
14 BIEN NUTRIDOS 43 DESNUTRIDOS 1 BIEN NUTRIDO

* = Fuente: Archivos de Patología de la Facultad de Ciencias Médicas y Hospitales

Universitarios General "San Juan de Dios" y Roosevelt de Guatemala.

Los 173 casos estudiados, estaban constituidos por 129 niños y 44 adultos. -

De los 129 niños con diagnóstico de shigellosis, únicamente 14 fueron clasificados ea,..

:rn;;)bien nutridos, y 115 mostraron grados variables de desnutrición proteico-calórica.

De los 44 casos de .shigellosis observados en adultos, hubo únicamente uno bien nutrido

y los 43 pacientes restantes mostraban signos variables de desnutrición crónica del adul

to.

..
En el cuadro No 3 se ilustra la distribución de casos por edad y por sexo.

De los 173 casos de shigellosis por nosotros estudiados, 102 pacientes eran

del sexo masculino y 71 pacientes de sexo femenino. En el mismo cuadro se observa

que la enfennedad se encdtró con mayor frecuencia en los primeros 3 afios de la vida

( 108 casos).

HALLAZGOS CLINICOS,

Un 68.3% de los pacientes acudieron al hospital con historia de diarrea de



EDAD** No~ ..de e a$ós: % Masculino: Femenino:

Oalano S4 30.7 3S 19

la3aHos 40 23.0 22 18

3 a 6 afios 26 IS.0 16 10

6 a 12 aRos 9 S.2 4 S

12 a 20 afios 7 4.0 4 3

21 a 30 afios S 2.7 4 1

31 a 40 afios 7 4.0 4 3

41 a SO afios 8 4.6 4 4
.. -

51a60afios 8 4.6 2 6

61 Q más afios 9 5.2 7 2

TOTAL, 173 100. 0% 102 71
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10 días o más de duración. Las deposiciones diarreicas eran generalmente líq~ CUADRO No. 3.

das, en número de 10 o mfu> al día, en 60>.;6de los pacientes. Diarrea referida ESTUDIO POST-MORTEM DE 173 CASOS DE SHIGE-

LOSIS *
con abundante moco en 73%, con sangre en 64PAi J Y asociada con pujo y tenes--

mo en 63.30/0 Y en 55. 1% respectivamente. Dolor abdominal vago y fiebre es~

Revisifm de 2657 protocolos de necrOpdas reali
zadas del lo. de Marzo de 1969, al 31 de Di-:
ciembre de 1970.

vieron presentes en 6&/0 de los pacientes.

F:; de hacer notar que la mayor parte de los pacientes se habían au- DISTRIBUCION ETARIA Y POR SEXO

(Ver cuadro No. 3 en página siguiente).

tomedicado antes de su ingreso al hospital y que, como se mencionó, un 503-6 de

los mismos fueron tratados en el hospital corno amebiasis, con resultados negati-

vos.

En lo que se refiere al examen físico, el 52010de los' pacientes prese..!:

t6 fiebre de 38°C o más.

Corno consecuencia de la duración prolongada del síndrome dise:n:té~

co, el 10(}>1ode los pacientes presentó desequilibrio hidroelectrolítico de intensi--

dad variable. Este fue clasificado como severo en el 52)b de los casos, moderado

en 45. ?16 Y leve en el 2.3% restante.

*:::::Fuente: Archivos de Patología de la Facultad de Ciencias Médicas,

Hospitales Universitarios: General "San Juan ~ Dios" y Roo-
sevelt de Guatemala.

**:::::Clasificación etaria de acuerdo con la distribución hospitalaria por S.::
las, de los pacientes hospitalizados.
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Dolor abdominal di~uso a la palpación se encontró como signo -- pacientes, no evidenciaron anormalidades; llamando la atención únicamen-

constante en todos los pacientes. También se encontró lüperperistaltismo en te que, a pesar de estar deshidratados, la gravedad especifica no resulaba!.

todos aquellos pacientes en los cuales el desequilibrio hidro-electrolítico no- levada. Esto puede ser explicado como secundario a la hipotcniéidad que ~ .

había causado un íleo adinámico. compaña generalmente a la desnutrición.

El resto del examen físico fué esencialmente negativo. El 25% de los pacientes present6 signos francos de insuficiencia re-

Nin~uno de los pacientes:ttlvo-examen de proctosigmoidoscopía o na! aguda; en estos últimos pacientes, el examen de orina mostró 1J.na grave -
de biopsia rectal. dad específica muy baja, y escaso volwnen. En las ocasiones en las cuales -

El tiempo de hospitalización fue variable: 42. 23-6de los pacientes no se obtuvo orina de pacientes anúricos, después de agotar los recursos clini-

estuvieron hospitalizados menos de 5 días; el 38.8% de 5 a 15 días: y el 200Aí- cos de rehidratación y de forzar la filtración con manitol 1. V. ; se recurrió al

más de 15 días. tratamiento con dialisis peritoneal.

Durante el tiempo de bospitalización se practicaron los siguientes c) Heces fecales: Se practicó examen coproparasitológico al 82JAíde los pa--

exámenes de laboratorio. cientes estudiados, encontrándose que el 27.2% fueron positivos para amebas,

a) Hematología: Se les practicó biometría hemáti<;:a a todos los pacientes in- en cualquiera de sus fonnas (quística o trofozoíto). El 3S:>Aíde dichos exáme-

cluídos en el estudio. Todos mostraron leucocitosis superior a los 12,000 glób~ nes fueron informados negativos; el 26.6% mostraron leucocitos abundantes,

los blancos por milímetro cúbico, con fuerte tendencia al predomin:ío de neutró hallazgo que se interpretó como reacción inflamatoria aguda. Se practica--.. -

filos. As-imismo, los valores de hemoglobina y de hemato~rito fueron descen-- ron coprocultivos al 50% de los pacientes, habiendo sido positivos para Ba--

diendo paulatinamente, confonne avanzaba la enfermedad; también se observó cilo de Shiga en un 25% de los casos.

awnento de la velocidad de sedimentación en ellos. Estos datos podrían expli- CONDUCTA TERAPEUTICA:

carse por la hemoconcentración presentada al ingreso, secundaria a la deshidra Además .del tratamiento sintomático y de medidas generales instit~

tación producida por la diarrea. do a b ase de soluciones electroliticas endovenosas, preparados antidiarrei-~-

"'

b)~ Los.exámenes de orina que se practicaron a la casi totalidad de los
-

11
--~
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cos, el hecho de haber confundido el cuadro disenteriforme de shigellosis con HALLAZGOS ANA TOMOP A TOWGICOS,

amebiasis, trajo como consecuencia que el 50% de los pacientes fueran' trata- El estudio macroscópico post-mortero mostró, 'que las lesiones pro-

dos con drogas antiamebianas, con resultados negativos. ducidas porshigellosis se manifestaron predominantemente en el colon.
Las

Los pacientes recibieron diferentes antibi6ticos. El 28. 9% de los lesiones macrosc6picas observadas en el colon fueron de extensión variable.

enfermos estudiados en esta serie, recibieron: Cloranfenicol (23. 1%); Ampici- En 157 casos, las lesiones se extendían desde la válvula ileocecal hasta la -
Una (22. 1%) j Tetraciclina (2()oAJ)jKanamicina (10010); Eritromicina y sulfa (8.-- línea pectínea, y en 16 casos, las lesiones fueron segmentarias.

Unicamen

6¡¡i). Algunos pacientes recibieron varias drogas simultánea o consecutivamen- te en 3 de los casos de la variedad segmentaria, tuvimos la oportunidad de

te. La ampicilina se utilizó cuando se tuvo un diagnootico objetivo de la etiolo observar lesiones tempranas de la enfermedad.

gía del síndrome disentérico, o cuando fracasaron otras drogas, siendo en la ma La mucosa col6nica se encontró sumamente edematosa, congestio-

yoria de los casos, su utilizaci6n muy tardía. nada y hemorrágica, blanda y friable, recubierta de exudado inflamatorio,

de color gris amarillento o blanco-grisá.ceo" con úlcera de forma, tamaiio y

disposici6n variable. En algunas áreas se observaron únicamente erosiones

de la mucosa, mientras que en otras áreas se encontraron úlceras serpigino-

sas oblicuas, transversales o perpendiculares al eje m~yor del colon.
Algu-

nas de estas ulceraciones eran cotúluentes, dejando áreas denudadas de la

"
mucosa, de tamafio variable y que, en su base, estaban limitadas por la ca-

pa muscular del colon (Ver fotografía No 1.).

En los casos en que tuvimos la oportw1idad de observar las lesiones

tempranas de la enfermedad, la lesi6n se caracterizó por la presencia de no-

dulos sérlles, de 1 a 2 cms. de diámetro, de color blanquecino, rodeados de,

un halo de congesti6n y que correspondían a hiperplasia del tejido linfoide.

1,
~
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le encontró además, un caso de infarto hemorrágico del intestino delp;ado. se

:undario a tromosis de la arteria mesentérica superior.

En el cuadro No. 4 se muestran las lesiones ana oo. I I I I

de la muerte y estrechamente relacionadas en : etioloví ~ con 1 ffil 1" I I I
higellosis. :1 ~I I § I

I ~ - I I I I
-1

M
I ~
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En 8 casos en que se hizo el diagnóstico de megacolon tóxico, asociado

b.igellosis, el colon llegó a medir hasta 25 cms. de diámetro. Tres de estos ea

se complicaron con perforación y perito:tñtis.

Desde el punto de vista histórico, la lesión del colon se caracterizó por

dos variables de necrosis coagulativa de la mucosa, extendiéndose dicho prac:...

en algunos casos, hasta la sub-mucosa.

En los 8 casos de megacolon tóxico, el proceso inflamatorio se extendía

ta la muscular, con grados variables de destrucción de los plexos-mioentéricos.

Asociado a la necrosis coagulativa, se encontró exudado inflamatorio, -

npueSto, predominantementepor polimorfonucleares, en las márgenes y denna

proceso necrótico, este último contenía grUD10Sbacterianos rv er fotografías ---

s. 2 Y 3).

El hallazgo constante en todos los casos de lesión colónica fue la presen-

. de trombos de fibrina, en cantidad variable, en vénulas y arterio1as de la sub-

lcosa y la lámina propia (Ver fotografía No. 4).

El apéndice ileocecal se encontró lesionado en los 157 casos que afecta-

Lel colon en su totalidad (Ver fotografía No. 5).

Unicamente en 10 de los casos se encontraron lesiones macroscépicas y

croscópicas en el ileo terminal similares a las del colon, (Ver fotografía No 6),

.
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El cuadro No. 5 describe la distribución de las lesiones por órganos, tes de Langherhans adyacentes.

en 34 casos del síndrome de coagulación intravascular encontrados, exc1uyen- Las cápsulas suprarrenales revelaron patología en 7 casos. En 4 pa--

do los 8 casos de necrosis cortical renal. cientes se observó hemorragia franca de la zona medular (Ver fotografías Nos..9

En este cuadro se observa que el órgano más afectado por el síndro- y 10).

me 1l'ombo-embólico fue el rifibn. Las lesiones renales observadas macroscó- El proceso fue bilateral y los pacientes fallecieron con síntomas
y si~

picamente fueron de dos tipos: en 34 casos, los ritlones se encontraban edema- nos de insuficiencia suprarrenal aguda. En los 3 casos restantes se observaron -
tosas, aumentados de tamafio, sumamente p:iJ.idos, con abundantes petequias, peque:ños focos de necrosis en 1a corteza. El estudio microsc6pico reve16 la pr.=,

visibles en la superficie externa y en la superficie de corte. En otros 8 casos, sencia de trombos de fibrina en los vasos sanguíneos de la zona medular, en los

los rifiones mostraron las características macrosc6picas cI11sicas de la necrosis casos de hemprragia suprarrenal incipiente.

cortical renal (Ver fotografías Nos. 6 y 7). El hígado mostr6 focos de necrosis a diferentes- niveles dentro dellobu

Microscópicamente, los rifiones afectados mostraron la presencia -- lillo hepático. Se observaron además, rombos de fibrina en los sinusoides y en

en los capilares glomerulares de trombos de fibrina de tamafio variable.
En al la vecindad de los espacios porta, con necrosis y hemorragia microscópica peri-

gunos casos, los trombos de fibrina ocupaban la casi totalidad dellobulillo gl~

merular, con necrosis coagulativa y hemorragia del resto del glómérulo.

tonea!.

En En el bazo, los trombos de fibrina se observaron en las venas penicil,:;

otros, los trombos eran más peque:ños, ocupando un capilar glomerular, con - das. ..

necrosis de las estructuras a este nivel. Trombos de fibrina se encontraron -- (Ver cuadro No. 5 en la página siguiente)...

también en las arteriolas aferentes y en las interlobulares.

El examen macroscópico del páncreas fue normal. El examen his-

tológico en 17 casos reveló la presencia de trombos de fibrina en artecielas y

capilares interlobulares a intraparenquimatosas, con necrosis de acinis e islo...
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DISCUSION

Tadicionalmentese .ha considerado que el poder pat6geno de las --

shigellas, está limitado a la mucosa del intestino grueso. Según Manson-Bahr,

la localización de las lesiones ocurre predominantemente en el recto y sigmoi-

de, y a veces en la parte inferior del íleon (12). Sin embargo, en el 94% de -
nuestros casos, la mucosa colónica estaba lesionada en toda su extensión desde
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la válvula ileocecal hasta la línea pectínea. En 10 casos únicamente se enco~

tréí comprometido el íleon tenninal. El apéndice ielocecal se encontr6 lesion~

do en 157 casos, es decir, los casos en los cuales la mucosa colbnica se encon-

tró lesionada en su totalidad.

Los 8 casos de megacolon tóxico, aqui infonnados, representan los -
primeros casos asociados con shigellosis.

El megacolon tóxico se debe probablemente a necrosis isquemica de

las células ganglionares de los plexos niioentericos, sec1..Uldaria a los múltiples
..

trombos de fibrina presentes en los pequefios vasos, o bien a la acción directa

de la exotoxina de la shigella sobre los plexos, ya que se sabe que actúa sobre

las células nerviosas del sistema nerviosos central.

El cuadro histo1ógico dE;la lesión colónica es similar a la descrita -
clásicamente (12). Es interesante ha~er notar que en algunos casos se observó,

inicio de cicatrización del proceso ulceroso, observando islotes de mucosa ex-
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tendiéndose en los márgenes de las úlceras.

La severidad de la lesión co16nica por nosotros observada, se tradujo c!i.

nicamente por síntomas graves de 1m estado tóxico infeccioso severo. La lesién

externa de la mucosa colónica y la presencia del megacolon tóxico en los casa

comunicados en esta~erie, se pacida explicar por la gran virulencia de la cepa

del bacilo de Shiga responsable de esta epidemia. Quizá podría explic arse ta~

bién por la concurrencia de otros factores de desequilibrio orgánico, predomi--

nantemente la desnutrición.

Nuestros hallazgos son similares a los de otros autores, en 10 referente -
a que es la población infantil, sobre todo con grados variables de desnutrición,

la mayoría afectada por este proceso infeccioso (11,15,16,18,19,20).

Se observó poca frecuencia de la enfermedad en los neonatos, y esto va

de acuerdo a la opinión general (18). La razón no está bién documentada, pero

se atribuye a la lactancia materna, que estimula la flora de bifidobacterias.

Los 42 casos de pacientes con síndrome de coagulación intravascular por

nosotros encontrados, son los primeros casos comunicados, asociados con shige--

llosis. Un informe preliminar de este hallazgo, se hizo a la Facultad de Ciencias

Médicas de Guatemala, en las tesis de licenciatura de los doctores Vel"ásquez -...

Garza y Dominguez (3, 22).

Los órganos más afectados por el síndrome de coagulación intravascular,
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en orden de frecuencia fueron: rifión, páncreas, bazo, suprarre-en nuestra serie,

nales e h:ígado.

del s!ndr ome de co ag ulación intravascular no está claraLa etiopatogenia

en la infección por shigella, y puede probablemente explicarse por tres factores

independientes o combinados. Dichos factores serian:

a) Septicemia por Shigella

lif frecuentemente asociados conb) Septicemia por bacilos co ormes,

Shigellosis.

e) Acción de la exotoxina de las shigellas

La septicemia, así como las lesiones extraintestinales producidas por shi-

Se sabe que la invasión del -gella son extremadamente raras (9,10,11,21, 23).

torrente sanguíneo ocurre muy ocasionalmente, por consiguiente, es improbable

1 ". " tr ascular observado por nosotros sea secun-que el síndrome de coagu aClon m av ,

dario a septicemia por shigella.

En referencia a que el síndrome de coagulación intravascular sea produ-
..

Septicemia a bacilos coliformes es probable, ya que -cido en nuestros casos por

Ade-t t asocia a shigellosis ( 6).la infección por dichos bacilos frecuen emen e se

"
d el síndrome de coagulación intravascular ha sido descritomfu:, es ConOCI o que

ti os sobre tooo del ti-
en septicemias producidas por otros gérmenes gram nega.v ,

po de las pseudomonas.

j

dr de co ag ulación intravascular, ha sido descritoPor último, el sin ome

J
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en asociación con infecciones de g~rmenes caracterizados por poseer exotoxinas RESUMEN,

potentes. Es posible que el síndrome sea debido a la acción de la toxina de la 1. - Se han presentado los hallazgos anatomo-patológicos de 173 casos de Shig~

shigella. llosis observados en los hospitales universitarios General "San Juan de Dios"

Lo importante del síndrome de coagulación intravascular en los 173 ca- y Roosevelt de Guatemala.

80S aquí húormados, radica en que fue el responsable de la causa directa de la 2. - Se describieron las lesiones en el colon y las complicaciones que produje--

muerte en el 25% de nuestros pacientes, quienes fallecieron en insuficiencia re ron la muerte.

na! o supra renal aguda. 3. - Se describieron las complicaciones extraintestinales de la shigellosis, que

Los pacientes que fallecieron con sintomatologia de insufieciencia supr=. en la serie comunicada constituyeron el 25% de las cuasas directamente -
rrena! aguda, y cuyo estudio post-mortem reveló hemorra g ia masiva medular , - responsables de la muerte.

sugieren la posibilidad que dicha hemorragia sea secWldaria a infarto de la médu 4. - Se comunicaron por primera vez, el megacolon tóxico y el síndrome de --
la suprarrenal, secWldaria a trombosis de los vasos medulares. La presencia de coagulacién intravascular como complicaciones frecuentes en la shigello--

trombos enlos c:.asos arriba mencionados favorecen esta hipótesis. siso

El cuadro clinico y los hallazgos de laboratorio en los casos estudiados --, S.- Las lesiones más frecuentes se encontraron en los pacientes menores de tres

son similares a otros reportados en nuestro país (2). aRos de edad, asociadas en Wl porcentaje muy elevado, a grados variables

de desnutrición proteíco-"t.alórica.
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CONCLUSIONES

1. - La epidemia de shigellosis que azotó a Guatemala fue de enormes propcr-

ciones. Los 173 casos fallecidos representan una pequefia muestra de la

misma.

2. - La epidemia de shigellosis se desarrollo con mayor severidad en el :ire a -

rural, en la cual las condiciones sanitarias son todavía deficientes.

3. - Los casos de shigellosis fueron diagnosticados tardíamente debido a que el

cuadro clínico se confundió con amebiasis.

4. ~ El 91% de los pacientes mostraron malnutrici6n proteico-calórica de gra-~

do variable.

S. - Fiebre, diarrea y dolor abdominal fueron los síntomas más frecuentes.

6. - Se describe por primera vez el Síndrome de coagulación intravascitlar, a80-

dado con shigellosis, en cual estuvo presente en el 25% de las casos.

7.- ClínicamenteJ los pacientes con Síndrome de coagulaci6n intravascular a--

sociado con shigellosis, mostraron síntomas y signos de insuficiencia renal

o suprarrenal aguda.

8. - Se describe por primera vez el megacolon t6xico, asociado con shigellosis.

9. - El coprocultivo fue positivo en el 25% de los pacientes; cultivos efectuados

post-mortem del contenido intestinal fueron negativos.

10- La ampicilina es el medicamento de elecci6n, aunque en el área rural se

..---

T

-2S-

ut6 la penicilina con resultados satisfactorios.

11- Que es necesario y mandatorio dar un entrenamiento adecuado a las labo-

ratoristas de los centros de salud} para que en esa forma pueden identificar

con exactitUd los agentes etio16gicos del síndrome disenteriforme en nues-

tro país.

..
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FOTOGRAFIA No. 1.
Colon con ulceracibn difusa de mucosa y exudado fibrino-
purulento.

FOTOGRAFIA No. 2.

Shigellosis. Necrosis coagulativa de la mucosa,
limitada por exutlado inflamatorio.
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FOTOGRAFIA No. 5.

ShigeUosis. Envolvimiento de Colon, apéndice e
ileon terminal.

FOTOGRAFIA No. 6.

Shigellosis. Envolvimiento de colon e ileon
.tenninal.



FOTOGRAFIA No. 7.

Sindrome de coagulación intravascular. Petequias
en la corteza renal.

.
Necrosis Cartica! Renal Bna~ra1. -



FOTOGRAFIA No. 9.

Síndrome de coagulación intravascu1ar. Glom~rnlo

mostrando trombos de fibriria. en capilares.

FOTOGRAFIA No. 10

Sindrome de coagulació~intravascular. hemorragia

supraITenal severa.
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	INTRODUCCION 
	Desde que Shiga, en 1898, y Flexner en 1900, establecieron el poder 
	patógeno de las bacterias del grupo Shigella, numerosos estudios se han publica- 
	do con el fin de establecer claramente el cuadro clínico del síndrome disenteri- 
	fonne (7,8,15,16,18), los recursos farmacológicos y epidemiológicos para Con- 
	trolar la enfermedad, sin que hasta la fecha se haya logrado un criterio uniforme 
	en lo referente a los resultados de los mismos. 
	En Guatemala, se atribuye al Dr. Marco Antonio Cabrera (5) el aisla- 
	miento e identificación del Bacilo de Shiga, en 1950 en la orina de un paciente- 
	con pielonefritis y colitis. Posteriormente J Beck y colaboradores (1) aislaron la - 
	bacteria en varias áreas geográficas del país. 
	La primera epidemia por el Bacilo de Shiga en Guatemala, estudiada 
	epidemiol6gicamente y comprobada microbiol6gicamente, fue la que ocurri6 en 
	Santa María Cauqué, en 1960 (14). En 1964 el bacilo fue aislado de un paciente 
	con disenteria, en la ciudad de Guatemala. No teniendo conocimiento de infe~ 
	ciones debidas a este tipo de bacterias de 1964 a 1968. 
	A fines del año 1968, se desarro1l6 en Guatemala una epidemia de -- 
	grandes proporciones que afect6 al país durante el curso de este año, 1969 y --- 
	1970. 
	En el mes de junio de 1971, se diagnosticaron, post-mortem, 2 casos de 
	shigellosis en el Hospital General "San Juan de Dios" y 1 caso en el Hospital R~ 
	sevelt de Guatemala. 
	--' 
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	-3- 
	Este trabajo tiene por objeto presentar los hallazgos anatomopatoló-. 
	MATERIAL Y METODOS 
	gicos de 173 casos de shigellosis, observados en humanos en los hospitales uD!. 
	Se analizaron las historias clínicas y los protocolos de necropsia en 
	versitarios: General "San Juan de Dios" y Roosevelt de Guatemala. 
	173 casos de shigellosis diagnosticados post-mortero. 
	Esto representa W1a --- 
	muestra seleccionada de las 2657 necropsias practicadas en los hospitales ya - 
	citados, durante el período comprendido del 10. de marzo de 1969, al 31 de 
	diciembre de 1970. 
	~ B~ 
	,o;, .., 
	.. 


	page 5
	Titles
	-4- 
	RESULTADOS, 
	Los criterios para clasificar lUl caso como shigellosis se enumeran - 
	en el Cuadro No. 1. 
	CUADRO No. 1. 
	A. CORRELACION CLlNICO PATOLOGICA, 
	50'';; 
	C. CRITERIO EPIDEMIOLOGICO. 
	En 43 pacientes se hizo el diagnostico clínico de shigellosis, habién 
	dose comprobado por aislamiento de la shigella en el coprocultivo. 
	La mitad de los pacientes estudiados fueron enviados a la sala de - 
	necropsia con el diagnóstico de amebiasis, habiendo recibido tratamientopa- 
	ra esta entidad clínica. 
	En repetidas ocasiones se trató, infructuosamente, de aislar la shig;: 
	lla del contenido colónico en el estudio post-mortero. 
	En el Cuadro No. 2, se observa la composición de la muestra selec- 
	-5- 
	cionada de los casos de shigellosis. 
	CUADRO No. 2. 
	MUESTRA SELECCIONADA DE LOS CASOS DE SHIGELl.OSIS* 
	173 CASOS 
	Los 173 casos estudiados, estaban constituidos por 129 niños y 44 adultos. - 
	De los 129 niños con diagnóstico de shigellosis, únicamente 14 fueron clasificados ea,.. 
	:rn;;) bien nutridos, y 115 mostraron grados variables de desnutrición proteico-calórica. 
	De los 44 casos de .shigellosis observados en adultos, hubo únicamente uno bien nutrido 
	y los 43 pacientes restantes mostraban signos variables de desnutrición crónica del adul 
	to. 
	De los 173 casos de shigellosis por nosotros estudiados, 102 pacientes eran 
	del sexo masculino y 71 pacientes de sexo femenino. 
	En el mismo cuadro se observa 
	que la enfennedad se encdtró con mayor frecuencia en los primeros 3 afios de la vida 
	( 108 casos). 
	HALLAZGOS CLINICOS, 
	Un 68.3% de los pacientes acudieron al hospital con historia de diarrea de 
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	-6- 
	-7- 
	10 días o más de duración. Las deposiciones diarreicas eran generalmente líq~ 
	CUADRO No. 3. 
	das, en número de 10 o mfu> al día, en 60>.;6 de los pacientes. Diarrea referida 
	con abundante moco en 73%, con sangre en 64PAi J Y asociada con pujo y tenes-- 
	mo en 63.30/0 Y en 55. 1% respectivamente. Dolor abdominal vago y fiebre es~ 
	vieron presentes en 6&/0 de los pacientes. 
	F:; de hacer notar que la mayor parte de los pacientes se habían au- 
	DISTRIBUCION ETARIA Y POR SEXO 
	(Ver cuadro No. 3 en página siguiente). 
	tomedicado antes de su ingreso al hospital y que, como se mencionó, un 503-6 de 
	los mismos fueron tratados en el hospital corno amebiasis, con resultados negati- 
	vos. 
	En lo que se refiere al examen físico, el 52010 de los' pacientes prese..!: 
	t6 fiebre de 38°C o más. 
	Corno consecuencia de la duración prolongada del síndrome dise:n:té~ 
	co, el 10(}>1o de los pacientes presentó desequilibrio hidroelectrolítico de intensi-- 
	dad variable. Este fue clasificado como severo en el 52)b de los casos, moderado 
	en 45. ?16 Y leve en el 2.3% restante. 

	Tables
	Table 1
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	Dolor abdominal di~uso a la palpación se encontró como signo -- 
	pacientes, no evidenciaron anormalidades; llamando la atención únicamen- 
	constante en todos los pacientes. También se encontró lüperperistaltismo en 
	te que, a pesar de estar deshidratados, la gravedad especifica no resulaba!. 
	todos aquellos pacientes en los cuales el desequilibrio hidro-electrolítico no- 
	levada. Esto puede ser explicado como secundario a la hipotcniéidad que ~ . 
	había causado un íleo adinámico. 
	compaña generalmente a la desnutrición. 
	El resto del examen físico fué esencialmente negativo. 
	El 25% de los pacientes present6 signos francos de insuficiencia re- 
	Nin~uno de los pacientes:ttlvo-examen de proctosigmoidoscopía o 
	na! aguda; en estos últimos pacientes, el examen de orina mostró 1J.na grave - 
	de biopsia rectal. 
	dad específica muy baja, y escaso volwnen. En las ocasiones en las cuales - 
	El tiempo de hospitalización fue variable: 42. 23-6 de los pacientes 
	no se obtuvo orina de pacientes anúricos, después de agotar los recursos clini- 
	estuvieron hospitalizados menos de 5 días; el 38.8% de 5 a 15 días: y el 200Aí - 
	cos de rehidratación y de forzar la filtración con manitol 1. V. ; se recurrió al 
	más de 15 días. 
	tratamiento con dialisis peritoneal. 
	Durante el tiempo de bospitalización se practicaron los siguientes 
	c) Heces fecales: Se practicó examen coproparasitológico al 82JAí de los pa-- 
	exámenes de laboratorio. 
	cientes estudiados, encontrándose que el 27.2% fueron positivos para amebas, 
	a) Hematología: Se les practicó biometría hemáti<;:a a todos los pacientes in- 
	en cualquiera de sus fonnas (quística o trofozoíto). El 3S:>Aí de dichos exáme- 
	cluídos en el estudio. Todos mostraron leucocitosis superior a los 12,000 glób~ 
	nes fueron informados negativos; el 26.6% mostraron leucocitos abundantes, 
	los blancos por milímetro cúbico, con fuerte tendencia al predomin:ío de neutró 
	filos. As-imismo, los valores de hemoglobina y de hemato~rito fueron descen-- 
	ron coprocultivos al 50% de los pacientes, habiendo sido positivos para Ba-- 
	diendo paulatinamente, confonne avanzaba la enfermedad; también se observó 
	cilo de Shiga en un 25% de los casos. 
	awnento de la velocidad de sedimentación en ellos. Estos datos podrían expli- 
	CONDUCTA TERAPEUTICA: 
	carse por la hemoconcentración presentada al ingreso, secundaria a la deshidra 
	Además .del tratamiento sintomático y de medidas generales instit~ 
	tación producida por la diarrea. 
	do a b ase de soluciones electroliticas endovenosas, preparados antidiarrei-~- 
	"' 
	b)~ Los.exámenes de orina que se practicaron a la casi totalidad de los - 
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	cos, el hecho de haber confundido el cuadro disenteriforme de shigellosis con 
	HALLAZGOS ANA TOMOP A TOWGICOS, 
	amebiasis, trajo como consecuencia que el 50% de los pacientes fueran' trata- 
	El estudio macroscópico post-mortero mostró, 'que las lesiones pro- 
	dos con drogas antiamebianas, con resultados negativos. 
	ducidas porshigellosis se manifestaron predominantemente en el colon. 
	Las 
	Los pacientes recibieron diferentes antibi6ticos. 
	El 28. 9% de los 
	lesiones macrosc6picas observadas en el colon fueron de extensión variable. 
	enfermos estudiados en esta serie, recibieron: Cloranfenicol (23. 1%); Ampici- 
	En 157 casos, las lesiones se extendían desde la válvula ileocecal hasta la - 
	Una (22. 1%) j Tetraciclina (2()oAJ)j Kanamicina (10010); Eritromicina y sulfa (8.-- 
	línea pectínea, y en 16 casos, las lesiones fueron segmentarias. 
	Unicamen 
	6¡¡i). 
	Algunos pacientes recibieron varias drogas simultánea o consecutivamen- 
	te en 3 de los casos de la variedad segmentaria, tuvimos la oportunidad de 
	te. 
	La ampicilina se utilizó cuando se tuvo un diagnootico objetivo de la etiolo 
	observar lesiones tempranas de la enfermedad. 
	gía del síndrome disentérico, o cuando fracasaron otras drogas, siendo en la ma 
	La mucosa col6nica se encontró sumamente edematosa, congestio- 
	yoria de los casos, su utilizaci6n muy tardía. 
	nada y hemorrágica, blanda y friable, recubierta de exudado inflamatorio, 
	de color gris amarillento o blanco-grisá.ceo" con úlcera de forma, tamaiio y 
	disposici6n variable. 
	En algunas áreas se observaron únicamente erosiones 
	de la mucosa, mientras que en otras áreas se encontraron úlceras serpigino- 
	sas oblicuas, transversales o perpendiculares al eje m~yor del colon. 
	Algu- 
	mucosa, de tamafio variable y que, en su base, estaban limitadas por la ca- 
	pa muscular del colon (Ver fotografía No 1.). 
	En los casos en que tuvimos la oportw1idad de observar las lesiones 
	tempranas de la enfermedad, la lesi6n se caracterizó por la presencia de no- 
	dulos sérlles, de 1 a 2 cms. de diámetro, de color blanquecino, rodeados de, 
	un halo de congesti6n y que correspondían a hiperplasia del tejido linfoide. 
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	le encontró además, un caso de infarto hemorrágico del intestino delp;ado. se 
	:undario a tromosis de la arteria mesentérica superior. 
	En el cuadro No. 4 se muestran las lesiones ana 
	oo. I I I I 
	de la muerte y estrechamente relacionadas en : 
	etioloví ~ con 1 
	ffil 1" I I I 
	higellosis. 
	:1 ~I I § I I ~ - I I I I -1 M I ~ 
	Como puede observarse en este cuadro, la complicaci6n más frecuen 
	;:j 
	.¡j i a 
	'" 
	;1 t1! ~J .- 
	I ~ 
	:e qu 
	produjo la rnl.e rte en los casos encontrados, fue el síndrome trombo-em 
	"' 
	. ~ _ 
	Jól 
	o. Además se encontr6 en 8 de los casos estudiados, necrosis cortical ca- 
	i't'u 0 
	'::' '° 
	VI ,., ~ P:o f~':'" 
	:acterística, como consecuencia de este último. El megacolon t6xico fue la - 
	11 ~ ~ . :1 I I I I B ~ 
	::ausa de muerte en 8 casos de esta serie y, dE 
	~ - - "1 
	o U 
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	En 8 casos en que se hizo el diagnóstico de megacolon tóxico, asociado 
	b.igellosis, el colon llegó a medir hasta 25 cms. de diámetro. 
	Tres de estos ea 
	se complicaron con perforación y perito:tñtis. 
	Desde el punto de vista histórico, la lesión del colon se caracterizó por 
	dos variables de necrosis coagulativa de la mucosa, extendiéndose dicho prac:... 
	en algunos casos, hasta la sub-mucosa. 
	En los 8 casos de megacolon tóxico, el proceso inflamatorio se extendía 
	ta la muscular, con grados variables de destrucción de los plexos-mioentéricos. 
	Asociado a la necrosis coagulativa, se encontró exudado inflamatorio, - 
	npueSto, predominantemente por polimorfonucleares, en las márgenes y denna 
	proceso necrótico, este último contenía grUD10S bacterianos rv er fotografías --- 
	s. 2 Y 3). 
	El hallazgo constante en todos los casos de lesión colónica fue la presen- 
	. de trombos de fibrina, en cantidad variable, en vénulas y arterio1as de la sub- 
	lcosa y la lámina propia (Ver fotografía No. 4). 
	El apéndice ileocecal se encontró lesionado en los 157 casos que afecta- 
	L el colon en su totalidad (Ver fotografía No. 5). 
	Unicamente en 10 de los casos se encontraron lesiones macroscépicas y 
	croscópicas en el ileo terminal similares a las del colon, (Ver fotografía No 6), 
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	El cuadro No. 5 describe la distribución de las lesiones por órganos, 
	tes de Langherhans adyacentes. 
	en 34 casos del síndrome de coagulación intravascular encontrados, exc1uyen- 
	Las cápsulas suprarrenales revelaron patología en 7 casos. 
	En 4 pa-- 
	do los 8 casos de necrosis cortical renal. 
	cientes se observó hemorragia franca de la zona medular (Ver fotografías Nos..9 
	En este cuadro se observa que el órgano más afectado por el síndro- 
	y 10). 
	me 1l'ombo-embólico fue el rifibn. 
	Las lesiones renales observadas macroscó- 
	El proceso fue bilateral y los pacientes fallecieron con síntomas y si~ 
	picamente fueron de dos tipos: en 34 casos, los ritlones se encontraban edema- 
	nos de insuficiencia suprarrenal aguda. 
	En los 3 casos restantes se observaron - 
	tosas, aumentados de tamafio, sumamente p:iJ.idos, con abundantes petequias, 
	peque:ños focos de necrosis en 1 a corteza. 
	El estudio microsc6pico reve16 la pr.=, 
	visibles en la superficie externa y en la superficie de corte. 
	En otros 8 casos, 
	sencia de trombos de fibrina en los vasos sanguíneos de la zona medular, en los 
	los rifiones mostraron las características macrosc6picas cI11sicas de la necrosis 
	casos de hemprragia suprarrenal incipiente. 
	cortical renal (Ver fotografías Nos. 6 y 7). 
	El hígado mostr6 focos de necrosis a diferentes- niveles dentro dellobu 
	Microscópicamente, los rifiones afectados mostraron la presencia -- 
	lillo hepático. 
	Se observaron además, 
	rombos de fibrina en los sinusoides y en 
	en los capilares glomerulares de trombos de fibrina de tamafio variable. 
	En al 
	la vecindad de los espacios porta, con necrosis y hemorragia microscópica peri- 
	tonea!. 
	En 
	En el bazo, los trombos de fibrina se observaron en las venas penicil,:; 
	otros, los trombos eran más peque:ños, ocupando un capilar glomerular, con - 
	das. 
	.. 
	necrosis de las estructuras a este nivel. 
	Trombos de fibrina se encontraron -- 
	(Ver cuadro No. 5 en la página siguiente)... 
	también en las arteriolas aferentes y en las interlobulares. 
	El examen macroscópico del páncreas fue normal. 
	El examen his- 
	tológico en 17 casos reveló la presencia de trombos de fibrina en artecielas y 
	capilares interlobulares a intraparenquimatosas, con necrosis de acinis e islo... 
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	DISCUSION 
	Tadicionalmente se .ha considerado que el poder pat6geno de las -- 
	shigellas, está limitado a la mucosa del intestino grueso. Según Manson-Bahr, 
	la localización de las lesiones ocurre predominantemente en el recto y sigmoi- 
	de, y a veces en la parte inferior del íleon (12). Sin embargo, en el 94% de - 
	nuestros casos, la mucosa colónica estaba lesionada en toda su extensión desde 
	~ 
	""'., 111 
	la válvula ileocecal hasta la línea pectínea. En 10 casos únicamente se enco~ 
	tréí comprometido el íleon tenninal. 
	El apéndice ielocecal se encontr6 lesion~ 
	do en 157 casos, es decir, los casos en los cuales la mucosa colbnica se encon- 
	tró lesionada en su totalidad. 
	Los 8 casos de megacolon tóxico, aqui infonnados, representan los - 
	primeros casos asociados con shigellosis. 
	El megacolon tóxico se debe probablemente a necrosis isquemica de 
	trombos de fibrina presentes en los pequefios vasos, o bien a la acción directa 
	de la exotoxina de la shigella sobre los plexos, ya que se sabe que actúa sobre 
	las células nerviosas del sistema nerviosos central. 
	El cuadro histo1ógico dE; la lesión colónica es similar a la descrita - 
	clásicamente (12). 
	Es interesante ha~er notar que en algunos casos se observó, 
	inicio de cicatrización del proceso ulceroso, observando islotes de mucosa ex- 
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	tendiéndose en los márgenes de las úlceras. 
	La severidad de la lesión co16nica por nosotros observada, se tradujo c!i. 
	nicamente por síntomas graves de 1m estado tóxico infeccioso severo. 
	La lesién 
	externa de la mucosa colónica y la presencia del megacolon tóxico en los casa 
	comunicados en esta~erie, se pacida explicar por la gran virulencia de la cepa 
	del bacilo de Shiga responsable de esta epidemia. 
	Quizá podría explic arse ta~ 
	bién por la concurrencia de otros factores de desequilibrio orgánico, predomi-- 
	nantemente la desnutrición. 
	Nuestros hallazgos son similares a los de otros autores, en 10 referente - 
	a que es la población infantil, sobre todo con grados variables de desnutrición, 
	la mayoría afectada por este proceso infeccioso (11,15,16,18,19,20). 
	Se observó poca frecuencia de la enfermedad en los neonatos, y esto va 
	de acuerdo a la opinión general (18). 
	La razón no está bién documentada, pero 
	se atribuye a la lactancia materna, que estimula la flora de bifidobacterias. 
	Los 42 casos de pacientes con síndrome de coagulación intravascular por 
	nosotros encontrados, son los primeros casos comunicados, asociados con shige-- 
	llosis. Un informe preliminar de este hallazgo, se hizo a la Facultad de Ciencias 
	Médicas de Guatemala, en las tesis de licenciatura de los doctores Vel"ásquez -... 
	Garza y Dominguez (3, 22). 
	Los órganos más afectados por el síndrome de coagulación intravascular, 
	-21- 
	en 
	orden 
	nales e h:ígado. 
	del 
	s!ndr 
	ome de co 
	ag 
	en la infección por shigella, y puede probablemente explicarse por tres factores 
	independientes o combinados. 
	Dichos factores serian: 
	a) Septicemia por Shigella 
	lif 
	Shigellosis. 
	Se sabe que la invasión del - 
	". " 
	tr 
	.. 
	Ade- 
	" 
	po de las pseudomonas. 
	dr 
	de 
	co 
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	en asociación con infecciones de g~rmenes caracterizados por poseer exotoxinas 
	RESUMEN, 
	potentes. 
	Es posible que el síndrome sea debido a la acción de la toxina de la 
	1. - Se han presentado los hallazgos anatomo-patológicos de 173 casos de Shig~ 
	shigella. 
	llosis observados en los hospitales universitarios General "San Juan de Dios" 
	Lo importante del síndrome de coagulación intravascular en los 173 ca- 
	y Roosevelt de Guatemala. 
	80S aquí húormados, radica en que fue el responsable de la causa directa de la 
	2. - Se describieron las lesiones en el colon y las complicaciones que produje-- 
	muerte en el 25% de nuestros pacientes, quienes fallecieron en insuficiencia re 
	ron la muerte. 
	na! o supra renal aguda. 
	3. - Se describieron las complicaciones extraintestinales de la shigellosis, que 
	Los pacientes que fallecieron con sintomatologia de insufieciencia supr=. 
	en la serie comunicada constituyeron el 25% de las cuasas directamente - 
	rrena! aguda, y cuyo estudio post-mortem reveló hemorra 
	responsables de la muerte. 
	sugieren la posibilidad que dicha hemorragia sea secWldaria a infarto de la médu 
	4. - Se comunicaron por primera vez, el megacolon tóxico y el síndrome de -- 
	la suprarrenal, secWldaria a trombosis de los vasos medulares. 
	La presencia de 
	coagulacién intravascular como complicaciones frecuentes en la shigello-- 
	trombos enlos c:.asos arriba mencionados favorecen esta hipótesis. 
	siso 
	S. - Las lesiones más frecuentes se encontraron en los pacientes menores de tres 
	son similares a otros reportados en nuestro país (2). 
	aRos de edad, asociadas en Wl porcentaje muy elevado, a grados variables 
	de desnutrición proteíco-"t.alórica. 
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	CONCLUSIONES 
	1. - La epidemia de shigellosis que azotó a Guatemala fue de enormes propcr- 
	ciones. 
	Los 173 casos fallecidos representan una pequefia muestra de la 
	misma. 
	2. - La epidemia de shigellosis se desarrollo con mayor severidad en el :ire a - 
	rural, en la cual las condiciones sanitarias son todavía deficientes. 
	3. - Los casos de shigellosis fueron diagnosticados tardíamente debido a que el 
	cuadro clínico se confundió con amebiasis. 
	4. ~ El 91% de los pacientes mostraron malnutrici6n proteico-calórica de gra-~ 
	do variable. 
	S. - Fiebre, diarrea y dolor abdominal fueron los síntomas más frecuentes. 
	6. - Se describe por primera vez el Síndrome de coagulación intravascitlar, a80- 
	dado con shigellosis, en cual estuvo presente en el 25% de las casos. 
	7. - Clínicamente J los pacientes con Síndrome de coagulaci6n intravascular a-- 
	sociado con shigellosis, mostraron síntomas y signos de insuficiencia renal 
	o suprarrenal aguda. 
	8. - Se describe por primera vez el megacolon t6xico, asociado con shigellosis. 
	9. - El coprocultivo fue positivo en el 25% de los pacientes; cultivos efectuados 
	post-mortem del contenido intestinal fueron negativos. 
	10- La ampicilina es el medicamento de elecci6n, aunque en el área rural se 
	..--- 
	-2S- 
	ut6 la penicilina con resultados satisfactorios. 
	11- Que es necesario y mandatorio dar un entrenamiento adecuado a las labo- 
	ratoristas de los centros de salud} para que en esa forma pueden identificar 
	con exactitUd los agentes etio16gicos del síndrome disenteriforme en nues- 
	tro país. 
	.. 
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