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1. La disponibilidad de insulina para las pacientes
que no la pueden comprar.

2. Las visitas del personal del servicio social, para
enseflar a adecuar la dieta de acuerdo con las
posibilidades y la disponibilidad de productos
alimenticios de la familia.

3. Laexenciénodisminucion del valor delos exAmenes
para controlar en forma adecuada el embarazo de
la paciente diabética.

4. Trabajar mas enla educacién del personal de salud
que capta la paciente a nivel periférico.

Son pasos que se deben dar, si se quiere disminuir la
mortalidad perinatal.

Instituir una clinica de endocrinologia del embarazo,
Gue seria 50% de diabetes, es algo factible de hacer
para que, con recursos propiosy la participacién mul-
tidisciplinaria de profesionales de enfermeria, psicologia
y asistencia social, se puedan manejar los factores
diferentes a los protocolos de control metabélico y
monitoria materno-fetal que ya estin mas o menos
bien establecidos en el medio hospitalario de Cali.

SUMMARY

At the High Risk Pregnancy Clinic of the Hospital
Universitario del Valle, Cali, Colombia, 124 diabetic
pregnant women were studied. Their diabetes were
classified as: insulin-dependent type I, 46 (37.1%);
gestational or type II, 44 (35.5%); and chemical (either
type I or 1I), 34 (27.4%). Several factors for an early
detection of the disease were identified, i.e., family
history, fetal macrosomy in previous pregnancies,

obesity and/or a notorious weight increase, etc. Peri-
natal mortality was 5.6%, a rather low figure when
compared to ciphers of other years; their causes were
assessed and some suggestions in order of obtaininga
decrease are given.
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Nifios recién nacidos, su colonizacién por Haemophilus influenzae y

Streptococcus pneumoniae

Fabio Carmona V., M.Sc.!, Graciela Barona T., Bact.2, Isabella Borrero H., M.Sc¢.?

RESUMEN

Con Ia finalidad de conocer c6mo tiene lugar la
colonizacién de las vias respiratorias altas por
bacterias patégenas, Haemophilus influenzae (HI) y
Streptococcus pneurmoniae (SP), entre otras, se hizo
seguimiento a 318 nifios de clase socioeconémica
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baja, para buscar estos gérmenes en nasofaringe,
desde el nacimiento hasta cumplir un afio de edad,
en promedio. Se observé que 10.7% estuvieron
colonizados por HI, 29.2% por SP y 39.9% presen-
taron colonizacién mixta por ambos gérmenes. Se
encontré también que la primerabacteria pat6gena
que colonizé fue HI, a los 8 dias después del naci-
miento. Ambas bacterias permanecieron durante
todo el estudio. El comportamiento de HI tipo b,
frente a ampicilina, cloramfenicol y trimetoprin-
sulfa mostré las siguientes cifras relativas de
resistencia: 2.2%, 0.4%y 10.6%, respectivamente.
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El SP continfia sensible a penicilina; s6lo se aprecié
resistencia en 5.6%. Todos los nifios en quienes se
encontraron bacterias patdgenas se catalogaron
como portadores sanos, pero al mismo tiempo se
consideraron como grupo de alto riesgo para en-
fermar en ¢l momento en que se altere cualquiera
de los factores que mantienen esa condicion.

Antes del nacimiento, las cavidades donde se en-
cuentran bacterias, normalmente son estériles. Através
del canal! del parto, el nifilo se puede infectar con
bacterias patogenas entre otras pneumococos y he-
méfilos’, que pueden colonizar las vias respiratoriasy
ser causa de enfermedades severas como meningitis,
septicemia y pneumonia?. Otra fuente de adquisicién
de estos microorganismos que colonizan las vias
respiratorias superiores es el contacto con el ambiente
por medio de aerosoles y las secreciones de quienes
rodean al nifo.

La colonizacién varia con los diferentes periodos cli-
maticos a través del afio y ademas, la permanencia de
las bacterias parece depender, entre otros factores, del
estado nutricional®. Esta infeccion primaria puede no
siempre conducir a enfermedad sino al establecimineto
del estado de portador sano, que a su vez puede ser
estable o cambiante, segtin el microorganismo adqui-
rido*.

En el presente trabajo se hizo seguimiento a 318 ninos,
desde su nacimiento hasta cumplir un ano de edad en
promedio, con muestras mensuales para conocer c6mo
ocurre en Cali, Colombia, la colonizacion bacterianay
observar la distribucion de gérmenesy la edad minima
en que tiene lugar la infeccién primaria.

MATERIALES Y METODOS

El estudio se realizé en un centro de salud de Cali, con
318 ninos recién nacidos provenientes de un area
socioecondmica baja (Siloé y los barrios e invasiones
aledanas), cuyas madres se habian incluido antes en
el programa de control prenatal.

Las muestras se tomaron de la nasofaringe con esco-
billones de alginato de calcio, inmediatamente después
del parto, luego a los 15 dias de edad y después cada
mes, durante un periodo de un ano. Los escobillones
se transportaron en medio de Cary Blairy el espécimen
se sembr6é en agar-sangre y agar-chocolate, éste
enriquecido con Isovitalex® (Becton-Dickinson Lab,
Cockeysville) al 1%. La incubaci6n se hizo en atmésfera
de CO, a 37° C durante 48 horas.

Para identificar los microorganismos se emplearon las

técnicas bacteriologicas establecidas, a saber:

1. Streptococcus pneumoniae (SP), se identifico por
la sensibilidad a la optoquinay porla solubilidad en
la bilis. La confirmacién se realiz6 por aglutinacién
con antisuero capsular. '

2. Las bacterias del género Haemophilus se iden-
tificaron por la dependencia o no de los factores X
y V. El Haemophilus influenzae (HI}, se confirmé
por antisuero capsular polivalente y tipo b.

La prevalencia de las cepas de SP resistentes a la
penicilina se midi6 con discos de oxacilina de 1 pg. A
las especies de Haemophilus se les probo su sensi-
bilidad frente a cloramfenicol con discos de 30 ug,
trimetoprin-sulfa de 23.75/1.25 ug y ampicilina de 10
ug. A las bacterias que presentaron resistencia a la
ampicilina se les investigé la produccion de 8-lactamasa
con nitrocefin (cefalosporina cromogénica). Como con-
trol positivo de esta prueba se usaron, HI tipo b ATCC
N¢ 10211 y Staphylococcus aureus ATCC N? 29213.
El control negativo fue S. epidermidis.

Las demas bacterias aisladas, como enterobacterias y
estafilococos, se identificaron por medio de pruebas
bioquimicas, coagulasa y termonucleasa, respec-
tivamente. Las cepas de HI que mostraron un halo de
inhibicién menor o igual a 19 mm frente a ampicilina,
también se sometieron a la prueba de $3-lactamasa.

RESULTADOS

De los gérmenes que se buscaban, H. influenzae se
aislo mas temprano. El primer caso de colonizacion de
este microorganismo se presenté 8 dias después del
nacimiento. Su presencia en las vias respiratorias
altas, sin sintomas, se interpret6 como estado de por-
tador sano que se mantuvo por un lapso maximo de 1
afno. Hubo ninos en quienes se encontré HI al mes de
nacidos, luego desaparecié en algunas muestras pos-
teriores y volvi6 a aparecer en laiilltima, tomada un afo
después. Un comportamiento asi indica que el estado
de portador de esta bacteria no es estable sino por el
contrario, muy cambiante (Figura 1).

Streptococcus pneumoniae, aparecié por primera
vez a los 12 dias de nacido. Su tiempo maximo de
permanencia fue de 1 afio y su presencia fue mas
constante que la encontrada para HI (Figura 2). La
flora bacteriana Gram negativa aunque no tuvo
consistencia en su aparicion, se presenté por primera
vez hacia el cuarto mes.

Staphylococcus aureus, se encontré hacia el segundo
mes de nacimiento.
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Numero de hifios
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Figura 1. Colonizacion por Haemophilus influenzae
en nifios durante los primeros 12 meses de vida.

El caso 18 presento el siguiente esquema de colo-
nizacion: Haemophilus sp. en la muestra tomada el
dia del nacimiento; a los 18 dias de edad se colonizé
conS. pneumoniae, que se mantuvo todo el tiempo del
estudio. A los 5 meses adquiri6 ademas HI que perma-
necio simultdneamente con SP,
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Figura 2. Nifios colonizados por Streptococcus pneumoniae
en el primer ano de vida.

La distribucién de las bacterias en los 318 ninos del
estudio fue la siguiente: hubo 238 (74.8%) colonizados
que se repartieron asi: 34 con HI, 10.7% (34/318); con
SP, 24.2% (77/318); y con infeccion mixta por SPy HI,
39.9% (127/318) (Figuras 3 y 4). Sin colonizar con
ninguno de los gérmenes buscados hubo 25.2% (80/
318}.
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Figura 3. Nifios recién nacidos hasta 12 meses.
Colonizacién simultanea por Haemophilus influenzae y
Streptococcus pneumoniae.

Las pruebas de susceptibilidad a los antibi6ticos que
se hicieron a algunas de las bacterias aisladas, se
resumen en el Cuadro 1.

Cuadro 1
Susceptibilidad Antimicrobiana del Haemophilus
influenzae y del Streptococcus pneumoniae

Antibiotico N¢ de bacterias  Sensibilidad
probadas %
H. influenzae
Cloramfenicol 236 S 235 99.6
30 g R1 0.4
Ampicilina 270 s264 97.8
10 pg R6 2.2
Trimetoprin-sulfa 47 sS40 85.1
23.75/1.25 pg R5 10.6
12 4.3
S. pneumoniae
Oxacilina 498 S 470 94.4
1pg R 28 5.6
DISCUSION

Las enfermedades respiratorias agudas en los nifios
pueden resultar de la interaccién constante entre
gérmenes potencialmente patégenos y el sistema
inmune del nifio colonizado. Los microorganismos que
llegan de modo continuo a las vias respiratorias son
variados y se pueden clasificar como agentes inocuos,
que causan infecciones oportunistas y los conocidos a
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Figura 4. Colonizacién bacteriana en nifios recién nacidos.

través del tiempo como gérmenes virulentos.

Porquélainfeccién con estos ultimos microorganismos
no termina siempre en enfermedad, depende sobre
tododelos factores de defensa del hospedero, del grado
de virulencia del agente infectante y quizas de cierto
grado de susceptibilidad genética en algunos grupos
de poblacién. Asi, por ejemplo, enlos nifios esquimales
hay una mayor susceptibilidad para hacer enfer-
medades invasivas por HI tipob en los 2 primeros afios
de vida, mientras en los nifios apaches hay una mar-
cada tendencia a presentar meningitis por esta misma
bacteriaS®.

Es sabido que en la constitucién de la flora bacteriana
de la garganta y las vias respiratorias intervienen
varias clases de bacterias que son mas o menos cons-
tantes y que sirven como linea de defensa frente a la
colonizacién por microorganismos reconocidamente
patogenos, como SP y HI. En tales gérmenes hay la
tendencia a establecer una dinamica de ganancia y
pérdida en las vias respiratorias que obedece a meca-
nismos hasta ahora desconocidos. Concuerdan con
estaobservacion los hallazgos en Cali, pues se aislé SP
alos 12dias condesaparicién posterioralos 12 meses.
HI se encontré a los 8 dias y permanecié hasta los 12
meses. Hubo nifios que presentaron alternancia de
infecciébn con SPy HI.

En el estudio de Spinola et al.4, donde siguieron 3

H. influenzae
[ s. pneumoniae Para evidenciar la dinamica de un por-

Simultanea

niflos durante un lapso de 7 afos se
logré aislar 86 cepas de HI, y se concluy6
que un nino podia ser colonizado varias
veces y cada vez por intervalos diferentes.

tador sano potencial es necesario prac-
ticar cultivos bacteriolégicos periédicos.
En este estudio de Cali se tomaron
muestras cada mes. Se empled como
método de examen la toma de naso-
faringe, por tratarse de nifios muy pe-
quenos y ademas porque refleja la flora
bacteriana de las vias respiratorias al-
tas. Todas las bacterias aisladas de los
niflos en estudio, son potencialmente
patogenas.

Con frecuencia se aisla SP en el tracto
respiratorio de niflos y adultos y se
10 11 origina el estado de portador sano. Sin
embargo, se ha informado que esta
bacteria puede causar sepsis neonatal
en ninos que se infectan con la flora
vaginal materna? Aunque en el presente
estudio se pudo demostrar SP en ninos de dias de
nacidos, no se informaron enfermedades como en los
infantes del anterior estudio. Esto puede obedecer a
factores ambientales, inmunidad natural o senci-
llamente a que albergaban una cepa de virulencia
baja.

Casi 90% de los HI aislados en este estudio se iden-
tificaron como tipo no by por su comportamiento en el
laboratorio se incluyeron en el grupo de cepas no
tipificables de HI. Estas variantes han empezado a
ganar importancia como agentes infecciosos; asi, en
Paptia, Nueva Guinea’, se encontré que 56% de los HI
aislados de sangre no eran tipificables.

Aunque se ha visto que esas cepas causan otitis,
sinusitis y otras infecciones respiratorias, también
pueden originar el estado de portador sano en nifios,
en proporciones que llegan hasta 60%°®'°. La presencia
de estas cepas de HI no tipificables en la nasofaringe
no se ha dilucidado claramente, pero este germen
convierteal nifio en un enfermo potencial debidoa que
aumenta el riesgo de enfermar, por ejemplo de otitis
media. Esta secuencia de infeccién y enfermedad
posterior, seobservé en centros de salud de los EE.UU,
y en Goroka, Paptia (Nueva Guinea), donde en 83
ninos, menores de un afo, se aislaron SPy HI, lo que
hace pensar que este grupo deedad es mas susceptible
deenfermar desde los primeros meses y mas atn si ha
sido colonizado por bacterias patégenas’!!,
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No todos los nifios que albergan cepas no tipificables
presentan sintomas; aunque no se sabe muy bien
porqué no ocurre enfermedad, se cree que sedebaala
carencia de marcadores genéticos que confieren la
susceptibilidad a enfermar y que se han encontrado
para el HI tipo b'2.

La enfermedad se relaciona con el tipo de cepa. Por
medio del descubrimiento de proteinas externas de
membrana (PEM), se ha demostrado que hay sub-
poblaciones de HI tipo b con diferentes comportamien-
tos electroforéticos y que la virulencia de las sub-
poblaciones se asocia con la capacidad para realizar
cambios en su composicion clonal'®. Para que se pre-
sente enfermedad con manifestaciones clinicas se
deben encontrar simultianeamente, bacteria virulenta,
persona susceptible y estado nutricional e inmunolé-
gico incapaz de erradicar la infeccién.

En los nifios del presente estudio también se observd

la tendencia a perder el tipo de bacteria que albergaban
y a adquirir después de un tiempo otra similar o de
génerodistinto. Se encontré alternancia entre HI y SP.
La causadeesta dinamica de colonizacién se desconoce,
pero se podriarelacionar con el ambiente circundante,
con las personas que rodean al nifio, con la dieta y el
estado nutricional que en algiin momento permiten la
aparicién de anticuerpos (IgA) que impidenla unién de
las bacterias a las vias respiratorias.

Hubo nifios que presentaron mas de una cepa bac-
teriana, por este motivo el ntumero debacterias probadas
frente a los antibiéticos puede ser mayor que el de
nifos colonizados.

Las diferencias en el niimero de pruebas de sensibilidad
se deben a que en determinado momento no se pudo
disponer del disco de sensibilidad preciso o a que la
bacteria aislada perdié la viabilidad.

Aunque lo ideal hubiera sido determinar las
sensibilidades bacterianas por titulacién (CIMo CBM),
este procedimiento se dificulta por no tener los anti-
bidticos en su forma pura; sin embargo, las pruebas
condiscos arrojan resultados bastante precisos, siem-
pre y cuando el antibiograma sea bien hecho y los
discos se sometan periédicamente a control de calidad.

De los HI que se probaron con ampicilina, 2.2% fueron
resistentes. Estaresistencia se originé enla produccion
de 3-lactamasa, y se evidenci6 por medio del reactivo
cefalosporina cromogénica o nitrocefin. Aunque existe
otra 3-lactamasa no demostrable con este método, su
produccién se puede sospechar cuando hay fallaen los
tratamientoy negatividad en la prueba de nitrocefin!4.

Frente al cloramfenicol s6lo 0.4% de los HI mostraron
resistencia, lo que indica que el firmaco sigue en la
primera linea para tratar las infecciones causadas por
este germen. Estudios en otros paises!® mostraron
resistencias a ampicilinay cloramfenicol de 6%y 1.6%
respectivamente, mayores que las del trabajo en Cali.

Con trimetoprin-sulfa, se obtuvieron resistencias de
10.6% y 4.3% de sensibilidad intermedia. Tal com-
portamiento bacteriano debe alertar al clinico, pues
esta mezcla de sulfas se ha empleado tltimamente con
mucho éxito en el tratamiento de infecciones porHI. La
seleccién de cepas resistentes que pueden ir en
aumento, reflejan tal vez, un uso inadecuado de estos
farmacos.

ElSPfrenteaoxacilinade 1 gparamedirlasensibilidad
a la penicilina, demostré sélo 5.6% de resistencia.
Tradicionalmente todos los SP son sensibles a la
penicilina, con excepcion de unas pocas cepas quehan
aparecido, pero todas aisladas de fuentes donde hay
floranormal. Ningiin aislamiento de cepas resistentes
se ha obtenido de sitios normalmente estériles como
sangre y liquido cefalorraquideo. Parece ser que los
pocos SP resistentes a penicilina pueden haber ad-
quirido un plasmido al interactuar con otras bacterias
de la flora normal en las vias respiratorias altas.

Este estudio de colonizacién permitié6 demostrar que
las bacterias patogenas causantes de infecciones res-
piratorias agudas pueden infectar muy tempranamente
a los nifos, y convertirlos en grupos de mayor sus-
ceptibilidad a las enfermedades.

SUMMARY

For assessing when pathogen bacteria are in high
respiratory tract after birth, 318 children were studied
in Cali, Colombia, looking for Haemophilus influen-
zae (HI), and Streptococcus pneumoniae (SP}. [t was
found that 10.7% of the children had HI; 29.2% had
SP; and 39.9% had both microorganisms. All of the
children with these bacteria were identified as healthy
carriers. Haemophilus influenzae was found earlier
and it was isolated during the entire study. The
children showed 2.2% and 0.4% resistance to ampi-
cilin and chloramphenicol, respectively.
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Cirugia de la infertilidad femenina: 20 arnos después.
Laser vs. microcirugia convencional
Jaime Saavedra S., M.D.!, Fernando del Corral, M.D.?

RESUMEN

Comparar los resultados en cirugia tubarica no es
facil, pues su éxito no reside en restablecer la per-
meabilidad anatémica y funcional de las trompas
uterinas, sino que se debe manifestar como emba-
razos a término. Con este criterio, como base, se
compararon los resultados entre la macrocirugia y
la microcirugia convencional y la microcirugia la-
ser. De los datos en la literatura se concluye que la
técnica microquiriirgica produce mejores resulta-
dos que la macrocirugia en los distintos procedi-
mientos, aunque no haya diferencias estadistica-
mente significantes entre la electromicrocirugia y
la cirugia laser. Es importante resaltar que el
intervalo entre la cirugia y la concepcién es mas
prolongado con la técnica macroquirargica, res-
pecto del tiempo en que se producen los embarazos
después de microcirugia, y es mucho menor cuando
se utiliza la técnica quiriirgica laser. Se puede afir-
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Colombia.
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mar que la tecnologia laser en microcirugia gi-
necoldgica representa en este momento una alter-
nativa efectiva y segura si se compara con el elec-
trobisturi aplicado a 1a cirugia de la infertilidad.

Con los datos obtenidos hasta el momento se discuti-
ran las diferencias entre los méritos de la macrocirugia,
de la cirugia que se realiza con microscopio y de la
cirugia que ademds del microscopio usa la tecnologia
laser en el tratamiento de la infertilidad femenina.

Para clarificar estos conceptos hay que responder las
siguientes preguntas:

1. ¢Por qué la macrocirugia es diferente de la
microcirugia?

2. ¢Son distintas la microelectrocirugia y la
microcirugia laser?

3. ¢Losembarazos a término (como resultados) difieren
en forma consistente segiin el método?

(Por qué la microcirugia es diferente de la
macrocirugia? Primero se debe identificar qué es lo
comin en una microcirugia y una macrocirugia
excelentes. Los principios de la técnica microquirtrgi-
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