
KASMERA: Vol. 14. N° 1-4. 1986. 
Unlven1dad del ZuUa. Maracalbo. Venezuela. 

HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 

DISTRIBUCION DE BIOTIPOS y SEROTIPOS 


EN RELACION A LA PROCEDENCIA Y SU SENSIBILIDAD 

A LOS AGENTES ANTIMICROBIANOS. 


Carmen Ordóñez de MaTÍn '" 

RESUMEN 

Con la finalidad de relacionar serotipos y biotipos de H. influenzae a las distintas 
fuentes de infección se analizan 444 aislamientos obtenidos en la Sección de Bac­
teriología Diagnóstica del Centro Regional de Referencia Bacteriológica del Hos­
pital Universitario de Maracaibo, a partir de las siguientes muestras clínicas: L.e.R. 
(61), sangre (10), líquido pleural (39), líquido articular (3), absceso (4), tracto 
respiratorio superior (168), tracto respiratorio inferior (85), tracto genital (8), orina 
(8) y secreciones de oído (49), ojo (7) y herida (2). Para el serotipiaje se utilizan las 
técnicas de coaglutinación y aglutinación en lámina y para el biotipiaje los criterios 
de Kilian. De los 61 aislamientos procedentes de pacientes con meningitis 60 (98%) 
Y 53 (87%) pertenecen al serotipo b y biotipo I respectivamente. En 10 aislamientos 
obtenidos de sangre 9 (90%) corresponden al serotipo b y 8 (80%) al biotipo 
I. De 39 aislamientos del líquido pleural 30 (77%) Y 29 (74%) pertenecen al 
serotipo y biotipo mencionado. Igualmente este serotipo y biotipo predominan en 
aislamientos procedentes del líquido articular y absceso. En 49 aislamientos de oído 
41 (84%) son no tipiables. A los biotipos 1, II Y V pertenecen 330f0, 31 %y 22%res­
pectivamente. De 168 aislamientos procedentes del tracto respiratorio superior 155 
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(92%) son no tipiables y ellos se distribuyen entre los diferentes biotipos con predo­
minio del biotipo II (38%). En 85 aislamientos obtenidos del tracto respiratorio in­
ferior 72 (85%) son no tipiables. A los biotipos 11 Y 1 corresponden 46%y 33%res­
pectivamente. Los 8 aislamientos de tracto genital son no tipiables y se observa pre­
dominio del biotipo JI (37%). De 7 aislamientos de procedencia ocular 6 (86%) son 
no tipiables y 4 (57%) pertenecen al biotipo JI. De 8 aislamientos obtenidos de ori­
na 7 (88%) son no tipiables. A los biotipos II y III corresponden 3 (38%) a cada 
uno. E1I00%de los aislamientos son sensibles a 15 agentes antimicrobianos. El por­
centaje acumulativo de inhibición del 100% de los aislamientos se obtiene a concen­
traciones de ampicilina 0.2 ¡J.gr/rnl, cloramfenicol 6.4 ¡J.gr/rnl, cefotaxima 0.025 
IJ.gr/ml y cefoperozona 0.006 ¡J.gr/ml. La implicación práctica que se deduce de es­
tos resultados es que el biotipiaje y serotipiaje de los aislamientos de H. influenzae 
desde las distintas fuentes constituyen marcadores epidemiológicos importantes y 
que en nuestro medio la ampicilina y el cloramfenicol continúan siendo los antibió­
ticos de elección para el tratamiento de meningitis y otras infecciones ocasionadas 
por H. influenzae siendo las cefalosporinas de tercera generación, cefotaxima y ce­
foperazona, alternativas a utilizar especialmente de hacer su aparición cepas de H. 
influenzae ampicilina y/o cloramfenicol resistentes. 

SUMMARY 

In order to relate serotypes and biotypes of H. influenzae to different infections 
lource, it were analyzed 444 isolations obtained from the Bacteriologycal Diagnosis 
Department of the Regional Center of Cateriological Refference of Maracaibo's 
University Hospital, from the following clínical samples: C.S.F. (61) blood (10) 
pleural fluid (39) joint fluid (3) abscess (4) upper respiratory tract (168) lower res­
piratory tract (85) genital tract (8) urine (8) and ear (49), eye (7) and wound (2) se­
gregations. To serotype it is utilized coagglutination and slide agglutination techni­
que and to biotype, the IGlian criterion. From the 61 isolations proceeding from 

patients with meningitis 60 (98%) and 53 (87%) belong to serotype b and biotype 1 
respectively. In 10 isoIations obtained from blooo 9 (90%) belong to serotype b and 
8 (80%) to the biotype I. From 39 isolations of the pleural fluid 30 (77%) and 29 

(74% ) belong to the mentioned serotype and biotype. Also these serotipe and 
biotype predominate at the isolations coming from joint fluid and cess. 
In 49 ear isoladons 41 (84% ) are nontypables.. To the biotype 1, II and V be­
long 33%, 31 % and 22% respectively. From 168 isolations proceeding from upper 
respiratory tract 155 (92%) are nontypables and they are distributed among diffe­
rent biotypes with biotype II (38%) predominance. In 85 obtained isolation. from 
lower respiratory tract 72 (85%) are nontypables. To the biotypes 11 and 1 corres­
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pond 46'111 and 33'111 respectively. The 8 genital tract isolations are nontypablea and it is 
shown biotypes II (37") predorninance. From 7 ocular lource isolations 6 (86 ..) are 
nontypables and 4 (57") belong to biotype 11. From 8 urine obtained isolations 7 
(88'111) are nontypables. To the biotypes 11 and III belong 3 (38'" to each one. The 
100'111 of the isolations are sensitive to 15 antimicrobial agents. The cumulative 
percentage of inhibition from 100'111 of the isolations it is obtained to concentra­
tions of ampicillin 0.2 pgr/ml, Chloramphenicol 6.4 pgr/ml. cefotaxime 0.025 
pgr/ml and cefoperazone 0.006 ¡Jgr/mL The practical implication of this results is 
that the biotyping and Mrotyping of H. influenzae isolations from different source 
constitute important epidemiolo¡ical multen and in our ambient the ampicillin 
and chloramphenicol are atill tu aatibiodc oí dloice fOl' the meniDgitU treatrnent 
and other infections originate by H. influenzae in which the cephaloaporm. of third 
generation, cefotaxime and cefoperazone, are the altemative to utilize Ipecia1y at 
the moment of appearance of H. influenzae strains ampicillin and/or chloram­
phenicol resistant. 

INTRODOCCION 

Conocido es el poder de patogenicidad que tiene H. influenzae para el humano y es.­
pecialmente su tendencia a producir meningitis aguda en niños cuya edad oscila en­
tre los tres meMS y cinco años11, 14,47,49,75.92,98,100,128, el serotipo b 
ocasiona en este grupo etario la inmensa mayoría de la infección meníngea por H. 
influenzae47, 50, 52, 75, 78, 92, 100, 128, 133. En nuestro medio, las casuísti­
cas etiológicas de las meningitis bacterianas reportadas también muestran que H. 
influenzae serotipo b constituye el agente etiológico que produce más frecuente­
mente este tipo de infección durante la niñez88, 99,104, 106. 

H. influenzae serotipo b desempeña además un papel etiológico en otras 
infecciones pediátricas tales como septicemia, epiglotitis, pericarditis, ostemielitis, 
neumonía, empiema, celulitis, infecciones del tracto urinario y endocarditis, las 
cuales pueden ocurrir en forma individual o asociadas con la invasi6n meníngea6, 
33, 39, 44,54-56,75,83,92,111,128. En Venezuela la verdadera incidencia de 
este serotipo en los procesos patológicos anteriormente mencionados no se ha esta­
blecido, excepto en infección urinaria105• 

Los restantes serotipos de H. influenzae han sido considerados patógenos 
ocasionales que infrecuentemente pueden provocar enfermedades invasivas en el hu­

mano75, 128, 132, habiéndose durante los últimos años reportado su aislamien­
to en síndromes clínicos que anteriormente eran exclusivos del serotipo b19,24, 
35,38,58,80,116, 130, 13~ 

Estudios recientes señalan que cepas no serotipiables de H. influenzae, tenidas 
como miembros de la flora normal del tracto respiratorio superior y frecuentemente 
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asociadas con infecciones crónicas del tracto respiratorio inferior, principalmente 
del adulto75 , 128, 132, 137, pueden constituirse en agentes etiológicos de infec­
ciones sistémicas I tanto en adultos como en niños15, 31,42,66,89,94, 119,131, 
132. 

Kilian74, 75, basándose en la dificultad que ~xiste para cat;acterizar por mé­
todos serológicos un número importante de cepas de H. influenzae, ha propuesto el 
biotipiaje, el cual es un sistema de clasificación que establece seis biotipos en base 
a propiedades bioquímicas y enzimátícas del microorganismo. Esto ha permitido co­
nocer la relación de biotipos de H. influenzae a los cuadros patológicos que éste­
produce3, 18, 51, 53, 67, 75, 78,96,108. El biotipo I es el principal productor 
de meningitis aguda, bacteremia y epiglotitis3, 4, 40, 67, 78, 96. A los biotipos II 
y III pertenecen la mayoría de las cepas no tipiables de H. influenzae consideradas 
flora residente del tracto respiratorio superior67, 74, 75. Los mismos biotipos se 
aíslan de casos de sinusitis, otitis media, infecciones del tracto respiratorio inferior 
y conjuntivitis cr6nica3, 34,40, 51, 75, 77, 96. Prieto y col. han reportado su pre­
dominio en cepas aisladas de niñas con infecci6n urinaria104, 105 y además han 
corroborado en nuestro medio la relación existente entre biotipos y procesos infec­
ciosos104. Estos mismos biotipos y el biotipo IV predominan en las cepas de H. 
influenzae que colonizan el tracto genital1, 3. 

En relación a la susceptibilidad a los agentes antimicrobianos, H. influenzae 
no ha escapado al grave problema del desarrollo de resistencia y uno de los cambios 
más notables observados en este patógeno ha sido la aparición en otros países de 
cepas resistentes a ampicilina5, 25, 30, 72, 124, 127, 138, uno de los agentes 
usados tradicionalmente y con excelentes resultados en el tratamiento de meningitis 
y otras infecciones ocasionadas por esta bacteria9, 62, 98, 109, 114, 136. Existen 
en la literatura médica reportes demostrando que la resistencia de H. influenzae a la 
ampicilina se ha incrementado progresivamente durante la última década82,95, 
110, 113, 121, 122, alcanzando en la actualidad Fras de 10 a 20%59, habiendo 
sido observada más frecuentemente en H. influenzae serotipo b3, S, 25, 30, 72, 
90, 124, 127, 128 Y en menor proporci6n en otros serotipos90 yen cepas no ti­
piables34, 89, 90, 117, Para cloramfenicol que también ha sido utilizado con éxi­
to en el tratamiento de infecciones por H. influenzae9, 98, 114, 136, al igual que 
para ampícilina en la década del 70, se inician los reportes de aislamientos de cepas 
de H. influenzae serotipo b resistentes a este antibi6tic09, 71, 79, 84 y más re­
cientemente, resistencia simultánea para ampicilina y cloramfenicol ha sido descri­
ta en el mismo serotipo22, 23, 73, 86, 118, 129, en otros 'Berotipos23 y en ce­
pas no serotipiables23, 65. Las cepas de H. influenzae resistentes a estos antibi6­
ticos pertenecen en su mayoría a los biotipos I y 113, 23, 42, 51, 85, 90, En Ve­
nezuela cepas de H. influenzae resistentes a ampicilina y/o cloramfenicol no han si­
do reportadas88, 102, 103,107. 
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En el presente trabajo se estudian los aislamientos de H. influenzae obteni­
dos durante los tres últimos años de diversas fuentes, incluyendo la meníngea, a fm 
de establecer correlación entre sus serotipo$ y biotipos con la fuente de aislamiento. 
Se establece además el estado actual de susceptibilidad a los agentes antimicrobia­
nos, incluyendo cefotaxima y cefoperazona, cefalosporinas de tercera generación, 
que en la actualidad están siendo investigadas como alternativas en el tratamiento 
de meningitis y otras infecciones ocasionadas por H. inf1uenzae17, 28,32,37,61, 
63,68, 70, 81, 115, como consecuencia de la aparici6n de cepas resistentes a ampi­
cilina ylo doramfenicol. 

MATERIALES y METODOS 

Cepas bacterianas.- Están representadas por 444 aislamientos de Haemophilus in­
f1uenzae provenientes de diferentes especímenes clínicos de pacientes, principal­
mente niños quienes recibieron atención médica en el Hospital Universitario de Ma­
racaibo durante el período enero 1982 - diciembre 1984. 

Fuentes de aislamiento.- Los 444 aislamientos de H. influenzae fueron obteni­
dos en la Sección de Bacteriología Diagnóstica del Centro Regional de Referencia 
Bacteriológica, a partir de las siguientes muestras clínicas: Líquido Cefalorraquídeo 
(61), sangre (10), líquido pleural (39), tracto respiratorio superior (168), tracto res­
piratorio inferior (85), tracto genital (8), orina (8), líquido articular (3), absceso 
(4), y secreciones de oído (49), ojo (7) y herida (2). 

Medios y técnicas de cultivo.- El método utilizado para procesar el Líquido 
Cefalorraquídeo (L.C.R.) es con algunas variantes el descrito por Prieto, G.1 01 , la 
muestra recibida en el laboratorio en tubos de baquelita de 13x100 mm. se centrifu­
ga a 3.000 r.p.m. durante 15 minutos, decantándose el sobrenadan te en tubos que 
contengan caldo soya tripticasa (C.S.T.) y caldo tioglicolato (C.T.), exceptuando 2 
ó 3 gotas que se usan para resuspender el sedimento a partir del cual se siembran los 
'siguientes medios de cultivo en placa de Petri: agar Mac Conkey (M.C.), agar sangre 
humana (A.S.H.), los cuales son incubados en aerobiosis, Gelosa chocolate (G.C.), 

en 10% de C02, y agar sangre humana más hemina y menadione (A.S.H. + H.M.) 
en anaerobiosis. Los medios sembrados se incuban a 35-37° C durante 24-48 horas. 
Se inocula también un medio de Lowenstain-Jensen. Con el;sedimento restante se 
practican extendidos para coloración de Gram, Ziehl-Neelsen y Auramina Roda­
mina. 

Bn el procesamiento bacteriológico del hemocultivo, la técnica empleada es 
la siguiente: se extraen al paciente de 2 a 5 mI. de sangre en forma aséptica y se dis­
tribuyen a partes iguales en un frasco A que contiene 100 mI. de C.S.T. y en un fras­
co B con 100 mi de C.T., al cual se ha incorporado Liquoid (Sodium Polynethol 
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sulfonate 5%) en una proporción de 0.003% Y suerosa en una proporción de 15 ... 
Ambos frascos son llevados alla.boratorio e incubados a 35-37"C por 24 horas. Trana­
currido este tiempo, se retiran 5 mI. de cada uno de los frascos y se colocan en dos 
tubos estériles con tapas de baque lita, previamente identificados, se centrifugan a 
2.500 r.p.m. durante 20 minutos, se les descarta el sobrenadan te y con los sedimen­
tos se rewan frotis y siembra. El sedimento A se siembra en placas conteniendo los 
medios deM,C. y A.S.H. (aerobiosis),en G.C. (10% deC02) yen un tubocontenien­
do C.S.T. El sedimento B se siembra en placas de A.S.H. + H.M. (anaerobiosis), 
G.C. (10% de CO2 ) yen un tubo de C.T. Todos los medios sembrados se incuban a 
35-37° C durante 24-48 horas. 

Para el estudio bacteriológico de la orina se utiliza. el método cuantitativo de 
recuento de colonias de acuerdo a la siguiente técnica: 0.1 mI. de la orina y de sus 
diluciones 10-2 y 10-4 en solución salina fisiológica (S.S.F.) es colocado en tres pla­
cas de M.C. (orina pura, 10-2 y 10-4 ), en dos placas de A.S.H. (orina pura y 10-2 ) 

yen una placa de G. C. (10-2 ), esta última incubada en atmósfera de 10%de C02' 
Todas las placas se incuban durante 24-48 horas a 35-37° C ¡ara proceder a realizar 
el contaje de colonias. Recuentos iguales o superiores a 10 Unidades Formadoras 
de Colonias (U.F.C.) por mI es tenido como significativo de infección. Cuando hu­
bo dificultad en establecer el recuento de colonias de Haemophilus influenzae en la 
placa de G.C. con dilución de 10-2, orina pura y diluciones seriadas 10-2 y 10-4 fue­
ron realizadas en medio de G.C. 

Para procesar las muestras de tracto genital Se emplean los siguientes medios 
en placa de Petri: M.C. (aerobiosis), A.S.H. (aerobiosis), G.C. y Martin-Thayer 
(M.T.), los cuales se colocan en atmósfera de C02 al10%.Todos los medios se incu­
ban a 35-37° C durante 24-48 horas. 

En el procesamiento bacteriológico de las muestras de tracto respiratorio su­
perior se usan los siguientes medios en placas de Pe tri: M.C. (aerobiosis), agar sangre 
de carnero (aerobiosis), agar sangre de camero conteniendo 30llgr/ml de Kanamici­
na (anaerobiosis) y G.C. (10% de C02 ); se siembra además un tubo conteniendo 
medio de Loeffler. Todos los medios son incubados a 35-37°C durante.24-48 horas. 

La metodología utilizada en el estudio bacteriológico de muestras de tracto 
respiratorio inferior es la que se describe: el esputo se inocula en placas de M.C. 
(aerobiosis), A.S.H. (aerobiosis) y G.C. (10%de C02 ). Los medios se incuban a 35­
37° C durante 24-48 horas. En otros especímenes tales como secreciones traquea­
les, lavado bronquial y líquido pleural se incluyen además placas de A.S.H. + H. M. 
conteniendo 100 Ilgr/rnl de Kanamicina (anaerobiosis) y un tubo con C.T. Esta me­
todología se aplica también a las muestras provenientes de oído, ojo, abscesos, he­
ridas y en líquido articular. 

Identificación bacteriológica.- Transcurridas 24-48 horas de incubación, el 
crecimiento en las placas de G.C. con morfología colonial compatible con el género 
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Haemophilus, acompañado por su ausencia o un crecimiento escaso en el medio de 
A.S.H. es sometido a la identificación preliminar mediante extendido coloreado por 
la técnica de Gram en búsqueda de morfología y afinidad tintorial, prueba de sate­
litismo y establecimiento de sus requerimientos nutricionales. Para realizar la prue­
ba del satelitismo se utiliza caldo soya tripticasa suplementado con 1 %de Hemoglo­
bina y PYo de Isovitalex (C.S.T.S)134, el cual es sembrado e incubado por 18-24 
horas a 35-37° C. El crecimiento obtenido es diluido l/lOO en S.S.F. y utilizando 
un hisopo de algodón estéril se siembra en toda la superficie de una placa de AS.­
H.75, sobre la cual trazando una línea recta en su parte central, se inocula una 
cepa de Staphylococcus aureus. Se le incuba a 35-3¡O C y se examina a las 18-24 ho­
ras por crecimiento y formación de colonias de Haemophllus cerca del trazo consti­
tuido por el Staphylococcus aureus. 

En la determinación de requerimientos nutricionales se emplea el medio de 
agar MueIler Hinton36, en placa, siendo el in6culo igual al descrito en la prueba 
anterior. Se siembra toda la superficie de la placa utilizando un hisopo de algodón 
estéril y luego se colocan las tiras conteniendo los factores X, V Y XV. Se incuba 
a 35-37° C en atmósfera de 10% de C02, observándose a las 18-24 horas por creci­

miento del microorganismo alrededor de la o las tiras que contengan el o los facto­
res nutricionales requeridos por la cepa en estudio. 

A fm de lograr la identificación bacteriológica definitiva de Haemophilus in­
fluenzae se investiga la utilización de carbohidratos, actividad hemoHtica y presen­
cia de catalasa. 

Las reacciones de utilización de carbohidratos se realizan según Kilian, 
M.7 5, usando soluciones al 1% de glucosa, sucrosa, lactosa, xilosa y riboBa en base 
de caldo rojo de fenol (DIFCO Laboratories, Detroit, Mich.) suplementadas con los 
factores X y V (10 mg/lt de cada uno). Los medios se siembran con un ináculo 
fuerte a partir del crecimiento bacteriano de 18-24 horas en el medio G.C., se 
incuban a 35-37° C y se procede a su lectura transcurridas 24 horas. 

La investigación de la actividad hemolítica se realiza en placas conteniendo 
agar sangre de caballo o de conej0 46-76, las placas se siembran como en la prue­
ba anterior con un inóculo proveniente del medio G.C., se incuban a 35-37° C y son 
examinadas a las 24 horas. 

En la investigaci6n de catalasa se emplea la prueba en lámina97 , utilizando 
peróxido de hidrógeno al3%. 

El biotipiaje de los aislamientos de H. influenzae se realiza siguiendo los crite­
rios establecidos por Killan, M. 74, 7'5, en base a tres reacciones bioquímicas: de­
carboxilación de la ornitina, producción de indol y ureas, las cuales se practican co­
mo pruebas rápidas. En la prueba de omitina decarboxilasa93 se emplea el sustra­
to descrito por Moller (DIFCO Laboratories, Detroit, Mich.). La producción de urea 
es investigada en el siguiente sustrato: KH2P04, 1 gr., K2HP04 1 gr., ClNa, 5 gr., y 
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10 mg de rojo de fenol en un litro de agua destilada (ajustar pH a 7.0 con NaOH). 
Autoclavar y añadir IDA ml de una solución acuosa de urea al 10% (peso/volumen) 
esterilizada por filtraci6n75. La producci6n de indol es detectada por el método 
de Kowacs29• el medio empleado es caldo peptona. Los medios descritos ante­
riormente se reparten en pequeñas cantidades (0.5-1 mI de cada uno), los medios no 
necesitan estar suplementados con factores de crecimiento, se siembran con ináculo 
fuerte proveniente del crecimiento durante 18-24 horas del microorganismo en estu­
dio en el medio G.C. La lectura se realiza después de 4 horas de incubación a 
35-37Q C. La prueba de la omitina en algunos casos requiere 24 horas de incubación. 

Identificación serológica.- Los aislamientos de Haemophilus influenzae fueron 
sometidos a identificación serológica mediante las pruebas de coaglutinación yaglu­
tinación en lámina. En la primera se utiliza Phadebact Haemophllus Test (Pharmacia 
Diagnostic. Piscataway, N.J.). El antígeno empleado consiste en una pequeña canti­
dad del crecimiento bacteriano de 12-18 horas en el medio de G.C., el cual es usado 
directamente. En la segunda se usan antisueros de la casa comercial DIFCO. Una 
suspensión bacteriana densa, en solución salina formalinizada al 0.5% realizada a par­
tir de un cultivo de aproximadamente 12-18 horas en el medio de G.C. es utilizada 
como antígeno. 

Susceptibilidad a los agentes antimicrobianos.- Se emplea el método modifica­
do del disco único de alta potencia de Bauer y Kirby10, 12, 13,45, 125, 126. El 
medio usado es agar Mueller Hinton chocolatado, el cual es preparado agregándole a 
la base agar Mueller Hinton, 1 % de hemoglobina y 1% de Isovitalex. El inóculo 
proviene de un C.S.T.-S., previamente inoculado e incubado durante 18-24 horas a 
35-37"Cy diluido en S.S.F. hasta alcanzar una turbidez igual al standard 0.5 de Mc 
Farland. La tabla 1 muestra la concentración de los discos usados y los diámetros de 
la zona de inhibición que permiten establecer criterios de sensibilidad o resistencia a 
los agentes antimicrobianos. 

Concentración Inhibitoria Mínima (C.I.M.).- Para determinar los niveles de 
sensibilidad o resistencia en microgramos por mililitro se utiliza la técnica de dilu­
ción seriada en tubo, el inóculo usado es aproximadamente 105 bacterias por mI. 
El medio empleado es caldo Mueller Hinton suplementado con 1 %de hemoglobina 
y 1 %de Isovitalex y la concentración inhibitoria mínima es determinada por ausen­
cia de turbidez en el tubo16, 45,125,135. 

Investigación de J3eta-Lactamasa.- En la detección de J3-Lactamasa se utiliza 
el método acidométrico de Escamilla43. Se prepara un sustrato mezclando 1 mI 
de Rojo de Fenol al 0.5 Ofocon 8.3 mI de agua destilada y se añade 1 mI de esta solu­
ción a un vial conteniendo 1.000.000 U.1. de Penicilina G, al cual se le agrega NaOH 
1N hasta alcanzar un color violeta (pH aproximado: 8.5). A partir de un crecimien­
to de H. influenzae de 18-24 horas en el medio de G.C. se prepara una suspensión 
densa en 0.2 mI del sustrato anteriormente descrito. La lectura se efectúa en los cin­
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co minutos subsiguientes a la inoculaci6n. La producci6n de {3-Lactamasa es deter­
minada por cambio del indicador Rojo de Fenol. 

TABLA 1. GUIA PARA INTERPRETAR EL TAMAr:tO DE HALO DE INHIBICION. 

Asente Potencia Zona de inhibiciÓll m'" cercana al disco en M.M. 
Antimicrobiano nel disco Resistente Intermedio Senaihle 

Ampicilina 10 ¡.tgr 19 o menos 20 o más 

Carbenicilina 100 ¡.tgr 17 o menos 18 - 22 23 o más 
Cef.mandol 30¡.tgr 14 o menos 15 17 18 o más 

Clorarnfenicol (1) 30¡.tgr 12 o menos 13 ·17 18 o más 
Cefalosporinas 30¡.tgr 14 o menos 15 -17 18 o más 
Cefoxitina 30 ¡.tgr 14 o menos 15 - 17 18 O más 
Ce foperazona 75 ¡.tgr 15 o menos 16· 20 210 más 
Cefotaxíma 30¡.tgr 14 o menos 15 - 22 23 o más 
Gentamidna lO¡.tgr 12 o menos 13·14 15 o más 
Kanamidna 30¡.tgr 13 o menos 14 17 18 o más 
Streptomicina 10 ¡.tgr 11 o menos 12 - 14 15 o más 
Sulfas 250 Ó 300 ¡.tgr 12 o menos 13 16 17 o más 
TetracicHnas (2) 30 ¡.tgr 14 o menos 15 18 19 o más 
Tobramicina 10 ¡.tgr 11 o menos 12 -13 14 O más 
Trímethoprím Sulfametoxazole 25 ¡.tgr 10 o menos 11 15 16 o más 

(1) Induye: Cepha1otina, Cephaloridina.., CephaJezina, Cephacetrila. Cephapirina y Celador. 
(2) El disco de Tetracidinas ea usado para Las pruebas de susceptibilidad de todas tu Tetrt.eiclinas, Clortetradclina. 

DeJ:nechocydina, Doxycyclina, Methacydina, Oxytetra.<:yclina, Rolltetracydina y Minocyclina. 
FJ.: Finegold, S., Manirt, W. &: Scott. E,~ :sailey and Scott1$ Diagnostic MicIObiology. The C.V. Mo,by Ca. 1982. 

x;.,h Edition. 

RESULTADOS 

La tabla 2 permite apreciar la distribución de 444 aislamientos de H. influenzae en 
relación a la edad. La mayoría de ellos 298 (67.11 %) se producen en niños que reci­
bieron atención médica en el Departamento Pediátrico y se distribuyen en la si­
gllÍente forma: tracto respiratorio superior 103 (23.20%), L.e.R. 61 (13.75%), 
oído 49 (11.05%), líquido pleural 39 (8.78 %), sangre 1.0 (2.25%), tracto respirato­
rio inferior 7 (1.57% ), tracto genital 7 (1.57%), orina 7 (1.57%), ojo 6 (1.35%), 
absceso 4 (0.90% ), líquido articular 3 (0.67% ) y herida 2 (0.45%). Los 146 (32. 
89 % ) aislamientos restantes provienen de adultos, atendidos en otros servicios, de 
ellos 78 (11.58% ) Y 65 (14.65% ) corresponden a tracto respiratorio inferior y su­
perior respectivamente, el resto de los aislamientos pertenecen al tracto genital, ori­
na y conjuntiva ocular, con un aislamiento para cada una de estas fuentes. 

Los 444 aislamientos de H. influenzae muestran en placa de G.e. morfología 
colonial correspondiente a colonias grisáceas, semiopacas, lisas, planas, convexas, 
borde entero, observándose en ocasiones tendencia al crecimiento confluente. 
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TABLA 2. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 444 AISLAMIENTOS DISTRIBU­
CION POR PROCEDENCIA Y EDAD. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAI­
BO 1982 - 1984. 

Niños 
N° de 

Aislamientos % 

Adultos 
N° de 

Aislamientos % 

Tracto respiratorio superior 103 23.20 65 14.65 
L.C.R. 61 13.75 
Oído 49 11.05 
Líquido Pleural 39 8.78 
Sangre 10 2.25 
Tracto Respiratorio Inferior 7 1.57 78 17.58 
Tracto Genital 7 1.57 1 0.22 
Orina 7 1.57 1 0.22 
Ojo 6 1.35 1 0~22 
Abscesos 4 0.90 
Líquido Articular 3 0.67 
Herida 2 0.45 

TOTAL 298 67.11 146 32.89 

La morfología microscópica en el 100% de los aislamientos muestra en exten­
dido coloreado con Gram, efectuado a partir de colonias que crecen en el medio de 
G.C. presencia de bacilos Grarn negativo, cortos o cocobacilos con marcado pleo­
morf'lSmo. 

La tabla 3 resume en los 444 aislarnien tos de H. influenzae los resultados de los 
estudios bacteriológicos que permitieran caracterizarlos corno tales. Hay una uni­
formidad del 100% a la positividad o negatividad de los aislamientos en dichos estu­
dios, excepto en la producción de indol que registra 83.72% de positividad, la úrea 
que es hidrolizada por el 88.28% de los aislamientos y la ornitina que es decarboxi­
lada por el 51.79%de ellos. 

La distribución de biotipos de los 444 aislamientos de H. influenzae puede 
apreciarse en la tabla 4. El biotipo más frecuentemente encontrado es el biotipo I 
con 175 aislamientos, lo cual representa el 39.43% , le siguen el biotipo II con 145 
(32.65% ) aislamientos y el III con 51 (11.50%). Biotipos aislados menos frecuen­
temente son el V, IV Y VI con 35 (7.88%), 21 (4.72%) y 17 (3.82%) aislamientos 
respectivamen te. 
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TABLA 3. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 444 AISLAMIENTOS ESTUDIOS 

BAcrERIOLOGICOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982 - 1984. 


Estudio Bacteriológico Reacción 

Requerimiento de factor V 
Requerimiento de factor X 
Satelitismo 
Hemólisis 
Catalasa 
Glucosa 
Suerosa 
Lactosa 
Xilosa 
Ríbosa 
Indol 
Urea 
Omitina decarboxílasa 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
100. 
(83.72) 
(88.28) 
(Si.79) 

TABLA 4. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 444 AISLAMIEN­
TOS. DISTRIBUCION POR BIOTIPOS. HOSPITAL UNIVERSI­
TARIO.MARACAIBO. 1982 -1984. 

B. Influenzae N° de 
Biotipo Aislamientos q¡, 

I 175 39.43 
II 145 32.65 
III 51 11.50 
IV 21 4.72 
V 35 7.88 
VI 17 3.82 

444 100. 

El resultado de la identificación serológica de los 444 aislamientos de H. in­
fluenzae se evidencia en la tabla 5. De ellos 298 (67.11 q¡,) son no serotipiables. Los 
146 (32.89'111 ) aislamientos restantes resultan ser serotipiables con la siguiente dia­
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TABLA 5. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 444 AISLAMIEN­
TOS. DISTRIBUCION POR SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVER­
SITARIO. MARACAlBO. 1982 -1984. 

H. Influenzae N° de 
Serotipos Aislamientos 111. 

a 8 1.80 
b 129 29.07 
d 1 0.22 
e 2 0.45 
f 6 1.35 
nt* 298 67.11 

444 100. 

*no tipiable 

tribución de serotipos: serotipo b 129 (29.07111. ), serotipo a 8 (1.80111.), serotipo f 
6 (1.35111.), serotipo e 2 (0.45111.) Y serotipo d 1 (0.22111.) aislamiento. 

Las tablas 6-14 nos permiten apreciar la relación de serotipos y biotipos de H. 
influenzae según la procedencia del espécimen clínico. En los aislamientos proce­
dentes de L.C.R., sangre, líquido pleural, absceso y líquido articular podemos ob­
servar predominio del serotipo b y biotipo I. 

De 61 aislamientos de H. influenzae provenientes de pacientes con meningitis 
60 (98.36111.) pertenecen al serotipo b y 1 (1.64111.) al serotipo a. Al biotipo I corres­
ponden 53 (86.89111.) aislamien tos y8 (13.11 111.) al biotipo n. Esto puede apreciarse 
en la tabla 6 . 

. TABLA 6. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. L.C.R. 61 AISLAMIENTOS. DlSTRI­
BUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARA­
CAIBO. 1982 - 1984. 

Biotipo N° de 
Aislamientos 111. 

Serotipo 
a b 

1 53 86.89 53 
II 8 13.11 1 7 

1 60 
(1.64111. ) (98.36") 
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En la tabla 7 se observa que en 10 aislamientos logrados de sangre, 9 (90%) , 
corresponden al serotipo b y 8 (80%) al biotipo I. 

TABLA 7. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. SANGRE. 10 AISLAMIENTOS. DIS­
TRIBUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MA­
RACAlBO. 1982 - 1984. 

Biotipo N° de 
Aislamien tos % 

Serotipo 
b 

No 
Tipiables 

1 
II 
III 

8 
1 
1 

80. 
10. 
10. 

8 
1 

1 

9 
(90%) 

1 
(10~ 

En 39 aislamientos obtenidos del líquido pleural 30 (76.93% ) pertenecen al 
serotipo b, 3 (7.69% ) al serotipo a, 1 (2.56%) al sero tipo e y 5 se muestran no ti­
piables. Se puede observar además que al biotipo I pertencen 29 (74.36% ) Y a los 

biotipos 11, Vy IV se les asignan 7 (17.95%),2 (5.12%) Y 1 (2.57%) aislamientos 
respectivamente. Esta distribución es mostrada en la tabla 8. 

TABLA 8. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. LIQUIDO PLEURAL. 39 AISLA­
MIENTOS. DISTRIBUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNI­
VERSITARIO. MARACAIBO. 1982 -1984. 

Biotipo N° de 
Aislamientos 

% 
a 

Serotipo 
b e 

I No 
Tipiable 

1 

II 
IV 
V 

29 
7 
1 
2 

74.36 
17.95 
2.57 
5.12 

3 
28 

2 
1 

1 
2 

2 

3 30 1 
(7.69%) (76.93%)(2.56%) 

5 
(12.82%) 
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En 4 aislamientos procedentes de abscesos, 2 corresponden al serotipo b, 1 al 
serotipo a y 1 es no serotipiable. Al biotipo I pertenecen 2 aislamientos, 1 al 11 Y 
otro al III. 

Los 3 aislamientos de H. influenzae provenientes del líquido articular se ubi­
can en el serotipo b y biotipo l. 

En las tablas 9-14, que muestran la distribución de serotipos y biotipos de las 
fuentes restantes, se evidencia predominio de los aislamientos no serotipiables, lo 
cual se acompaña de una disminución notoria del serotipo by biotipo I en los aisla­
mientos . 

. En la tabla 9 puede observarse que en 49 aislamientos de H. influenzae logra­
dos de oído, 41 (83.68% ) son no tipiables y 8 (16.32%) pertenecen al serotipo 1>. 
En relación al biotipiaje estos aislamientos se distribuyen de la manera siguiente; 
al biotipo I co~esponden 16 (32.66%) aislamientos, al 1115 (30.62%), al V 11 (22. 
44%) y alm 7 (14.28%). 

TABLA 9. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. OIDO. 49 AISLAMIENTOS. DISTRI­
BUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARA­
CAlBO. 1982 -1984. 

Biotipo N"de 
Aislamientos 

I % Serotipo 
b 

No tipiable 

I 
II 

III 
V 

16 
15 

7 
11 

32.66 
30.62 
14.28 
22.44 

8 8 
15 

7 
11 

8 
(16.32% ) 

41 
(83.68 %) 

La tabla 10 nos permite apreciar que de 168 aislamientos de H. influenzae 
provenientes del tracto respiratorio superior 155 (92.25 %) resultan ser no tipiables, 
9 (5.52% ) corresponden al serotipo b, 3 (1.78%) se ubican en serotipo f y 1 (O. 
59% ) es asignado al serotipo e. Se muestra también la distribución en detalle de los 
aislamientos entre los seis biotipos existentes, observándose un marcado predominio 
del biotipo II con 63 (37.50% ) aislamientos, le siguen los biotipos III y 1 con 31 
(18.45%) Y 30 (17.85%) respectivamente. 

De 85 aislamientos de H. influenzae obtenidos del tracto respiratorio inferior, 
72 (84.70%) son no tipiables y los 13 (15.30%) aislamientos restantes se reparten 
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entre los serotipos b (7. 05%). a (3.54%), f(3. 54%) Y d (1.17%). Se observa predo­
minio del biotipo II con 39 (45.88%) aislamientos. Le sigue en frecuencia el biotipo I 
con 28 (32.95%) perteneciendo a este biotipo la mayoría de los aislamientosserotipia­
bIes. El resto de los aislamientosse distribuyen en los biotipos III (8.24%), IV (8.24%), 
V (3.52%) Y VI (1.17%). Estos resultados se evidencian en la tabla 11. 

TABLA 10. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. TRACTO RESPIRATORIO SUPE­
RIOR. 168 AISLAMIENTOS. DISTRIBUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. 
HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982 -1984. 

Biotipo N° de 
Aislamientos 

% Serotipo 
b e f 

No 
Tipiable 

I 
II 

III 
IV 
V 

VI 

30 
63 
31 
11 
17 
16 

17.85 
37.50 
18.45 

6.55 
10.12 

9.53 

7 2 
2 1 

1 

21 
60 
31 
10 
17 
16 

9 1 3 

(5.52%) (0.59 '%.)(1.78%) 

155 
(92.25%) 

TABLA 11. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR. 85 
AISLAMIENTOS. DISTRIBUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVER· 
SIT ARIO. MARACAIBO. 1982 1984. 

Nade SerotipoBiotipo % No 
Aislamien tos a b d f Tipiable 

I 28 32.95 1 5 3 19 
1 1II 39 45.88 37 

8.24 17III 6 
7 8.24 1IV 6 

3.52 i3V 3 
1.17 1VI i 1 

3 6 1 3 72 

(3.54%) (7.05%) (1.17%) (3.54%) (84.70%) I 
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Los 8 aislamientos de H. influenzae procedentes de tracto genital son no sero­
tipiables y aparecen distribuidos entre los biotipos II (3), I (2), IV (2) Y V (1). Esta 
relación es mostrada en la tabla 12. 

TABLA 12. HAEMOPHILUS INFLUENZAE:TRACTOGENITAL. 8 
AISLAMIENTOS. DISTRIBUCION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. 
HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982 -1984. 

Biotipo N° de 
Aislamientos 

% No Tipiable 

I 2 25. 2 
11 3 37.50 3 

IV 2 25. 2 
V 1 12.50 1 

8 
(100% ) 

En la tabla 13 se aprecia que de 8 aislamientos logrados de orina 7 (87.50%) 
son no serotipiables y 1 (12.50% ) corresponden al serotipo b. A cada uno de los 
biotipos II y III pertenecen 3 de estos aislamientos y al biotipo 1 pertenecen 2. 

TABLA 13. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. ORINA. 8 AISLAMIENTOS. DISTRIBU­
CION POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 
1982 - 1984. 

Bioüpo N° de 
AislBmien tos 

% Serotipo 
b 

No Tipiable 

I 

Il 
III 

2 
3 
3 

25. 
37.50 
37.50 

1 1 
3 
3 

1 
(12.50% ) 

7 
(87.50% ) 

De 7 aislamientos de H. influenzae de procedencia ocular 6 (85.70% ) son no 
serotipiables y 1 (14.30%) es ubicado en el serotipo b. Los aislamientos se reparten 
en los siguientes biotipos: II (4), I (2) Y V (1). Estos resultados pueden apreciarse 
en la tabla 14. 
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TABLA 14. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. OJO. 7 AISLAMIENTOS. DISTRIBUCION 
POR BIOTIPOS y SEROTIPOS. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982­
1984. 

Biotipo N·de 
Aislamien tos 

% Serotipos 
b 

I No Tipiable 

1 
Il 
V 

2 
4 
1 

28.54 
57.16 
14.30 

1 1 
4 
1 

1 
(14.30% ) 

6 
(85.70% ) 

Los 2 aislamientos de H. influenzae obtenidos a partir de herida, se muestran 
no serotipiables y corresponde uno al biotipo II y otro al biotipo 111. 

Los estudios de susceptibilidad y resistencia a los agentes antimicrobianos prac­
ticados a los 444 aislamientos revelan que todos ellos se muestran uniformemente 
sensibles a: ampicilina, carbenicilina, cloramfenicol, cefalosporinas, cefamandol, 
cefoxitina, cefoperazona, cefotaxima, gentamicina, kanamicina, streptomicina, sul­
fas, tetraciclinas, tobramicina y trimethoprim-sulfametoxazole. 

En la tabla 15 se observa la C.1.M. en Ilgr/ml para ampicilina y cloramfenicol de 
118 aislamientos de H. influenzae obteDidos de L.e.R. (61), sangre (10), líquido 
pleural (39) y orina (8). Los porcentajes acumulativos de inhibición muestran que 
concentraciones de 0.2 Ilgr/ml de ampicilina son inhibitorios para el 100% de los 
aislamientos y concentraciones de 0.1 Ilgr/mllo son para el 69.231l1i de ellos. En 
relación al cloramfenicol concentraciones de 6.4 Ilgr/ml inhiben ell00lllide los ais­
lamientos y concentraciones de 3.21lgt'/mllo hacen para el 49.231l1ide ellos. Para es­
tos agentes antimicrobianos la e.I.M. muestra una excelente correlación con los ha­
los de inhibición logrados por el método de difusión del disco. 

TABLA 15. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 118 AISLAMIENTOS. NIVELES DE SENSIBILIDAD EN 
IIGR/ML. HOSPITAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982 1984. 

Antibiótico N° de 

IAisIamientos 0.1 0.2 0.4 0.8 1.6 3.2 6.4 IIsr/mi 

Ampicilina 118 I 90 118 
% 69.23 100 

C1oramfenicol 118 64 118 
% 49.23 100 

La tabla 16 muestra en los 118 aislamientos de H. influenzae provenientes de 

las fuentes anteriormente mencionadas la C.I.M. en Ilgr/ml para cefoperazona, cefo­
taxima, cefamandol y cefoxitina. Para cefoperazona una concentración de 0.006­
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TABLA 16. HAEMOPHILUS INFLUENZAE. 118 AISLAMIENTOS. NIVELES DE SENSIBILIDAD EN ¡.¡GRlML. HOSPI· 
TAL UNIVERSITARIO. MARACAIBO. 1982. 1984. 

Antibiótico N° de 

AWamientOl 0.006 0.012 0.625 0.05 0.1 0.2 0.4 0.8 1.6 3.2 ¡;1I'!ml 

Cefoperazona 88 88 
'lo 100 

Cefotaxíma 118 67 ¡18 
'lo 55.83 100 

Cefamandol 118 82 118 
'lo 68.33 100 

Cefoxitina 118 94 118 
'lo 78.33 100 

pgr/mllogra la inhibición del 100% de los aislamientos. En relación a cefotaxima 
concentraciones de 0.025 pgr/ml son necesarias para un porcentaje acumulativo de 
inhibición del 100% de los aislamientos. Para éefamandol y cefoxitina concentra­
ciones de 1.6 pgr/ml y 3.2 pgr/ml respectivamente logran un porcentaje acumulati­
vo de inhibición dell00%de los aislamientos. La e.I.M. para estas cuatro cefalospo­
rinas muestra también una excelente relación con los resultados obtenidos por el 
método de difusión del disco. 

Finalmente la investigación de j3eta-Lactamasa practicada en 118 aislamientos 
de H. influenzae demuestra que ellos están desprovistos de esta enzima. 

DIseUSION 

En la distribución etaria y diversidad de procedencia de los 444 aislamientos de H. 
influenzae de este estudio, destaca el número de aislamientos logrados a partir del 
L.e.R. de niños, lo cual es representativo de la frecuencia con la cual este micro­
organismo constituye el agente etiológico de meningitis en nuestro medio en la ni­
ñez. especialmente en los primeros años de la misma. 

Los resultados obtenidos en esta investigación en los parámetros utilizados 
para caracterizar los aislamientos de H. influenzae son coincidentes con los reporta­
dos por otros autores3, 34,67,78,96, 108, excepto en la positividad (100%) en 
la utilización de la xilosa, lo cual si bien concuerda con lo logrado por Kilian, M. y 
co178, difiere del obtenido en otros estudios3, 34, 96 que señalan variabilidad en la 
utilización del mencionado carbohidrato. 

Los resultados del biotipiaje revelan que todos los aislamientos de H. influen­
zae estudiados se distribuyen entre los seis biotipos conocidos74, 75. 
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El serotipiaje permite establecer que el 29.07%de los aislamientos pertenecen 
al serotipo b, e13.82%.a otros serotipos y el 67.11 %son no tipiables serológicamen­
te. 

A semejanza de lo que ha sido reportado por otros autores47 , 50, 52, 75, 
78, 90, 92, 100, 128, 133, el 98.36% de los aislamientos de H. influenzae prove­
nientes del L.C.R. corresponden al serotipo b. Al biotipo 1 corresponden el 86. 
89% de los aislamientos y al biotipo II el 13.11 %de ellos. Ambos biotipos han sido 
reportados por Albritton, W. y col3 en Canadá y por Kilian, M. y coP8 en No­
ruega y Dinamarca predominando en aislamientos de H. influenzae a partir de pa­
cientes con meningitis. 

La mayoría de los aislamien tos de H. influenzae procedentes de sangre (90 % ), 
líquido pleural (76.93%), absceso (50%) Y líquido articular (100%) pertenecen 

.. 	 también al serotipo b, lo cual es coincidente con lo reportado por otros autores3, 
44,46, 75, 90, 92, 96, 128. Igualmente vuelve a observarse predominio del biotipo 
I y menor incidencia del biotipo II en los aislamientos logrados de estas fuentes. Re­
sultados similares han sido obtenidos por Albritton, W., y col3 en Canadá y Ober­
hofer, T. y Back, A.96 en Estados Unidos. Se coincide con Kilian, M. y coP8 y 
otros autores67, 108 al señalar que el significante predominio del biotipo I en los 
aislamientos de H. influenzae de las fuentes anteriormente mencionadas, sugieren la 
posibilidad de la existencia de factores de virulencia adicionales asociados con este 
biotipo en particular. Eng. R. y col42 han mencionado que la utilidad epidemio­
lógica del biotipiaje implica considerar a cualquier aislamiento de H. influenzae per­
teneciente al biotipo 1, como una cepa que independientemente de la presencia de 
cápsula, es capaz de causar un proceso patológico grave. 

A similitud de lo reportado por otros autores1, 2, 40, 48, 67, 74, 77, 96, 

puede apreciarse en estos resultados altos porcentajes de aislamientos de H. influen­
zae no tipiables serológicamente a partir de oído (83.68%), tracto respiratorio supe­
rior (92.25% ), tracto respiratorio inferior (84.70% ), tracto genital (100%), orina 
(87.50%), ojo (85.70%) Y herida (100%), lo cual se acompaña de una disminución 
notable del serotipo b y biotipo I en los aislamientos. Claramen te estos microorga­
nismos son patógenos y pueden causar variedad de infecciones en adultos y en ni­
ños15, 31, 42; 66, 89, 94, 119, 131, 132, no obstante, los factores de virulencia 
en H. influenzae no serotipiables no han sido completamente caracterizados y en la 
actualidad investigaciones encaminadas a dilucidar esta interrogante se realizan en 
varios países. 

Los aislamientos de H. influenzae obtenidos de oído se distribuyen entre los 
biotipos 1 (32.66% ), II (30.62% ), V (22.44% ) Y III (14.28% ). esta distribución 
concuerda con reportada por Kilian, M. (74), pero difiere de la casuística presentada 
por Long, S. y co185, quienes reportan al biotipo I en el 67%de sus aislamientos y 
con las de Baremkamp, S. y col8 y de Maria, T. y co134 quienes señalan predo­
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minio de los biotipos II y III en aislamientos de H. influenzae a partir de esta fuen­
te. Esta variabilidad en los biotipos predominantes de H. influenzae a partir de oído 
podría lograr su explicaci6n en base a la apreciaci6n de Granato y co153, quienes 
indican que algunos biotipos son endémicos de ciertas áreas geográficas. Estudios 
posteriores serán necesarios a fin de ratificar esta observación. 

De este estudio se desprende que el biotipo de H. influenzae más frecuente­
mente aislado en nuestro medio en espedmenes de tracto respiratorio superior es 
el biotipo II (37.50% ) hallazgo que concuerda con lo reportado por otros auto­
res57, 67, 96. El predominio del biotipo 11 en estos aislamientos, como lo señala 
Holmes, R. y co167, no necesariamente representa que sea el biotipo más corrlen­
temen te aislado en procesos infecciosos del tracto respiratorio superior, sino que 
puede indicar que es el biotipo predominante en la flora residente del mencionado 
tracto. 

En los aislamientos de H. influenzae provenientes de tracto respiratorio infe­
rior, se evidencia predominio de los biotipos II (45.88%) Y 1 (32.95%), resultados 
coincidentes con estudios realizados en Estados Unidos40, 96, 132 Y Canadá3, 
que señalan porcentajes elevados de estos biotipos en muestras de esputo yaspira­
ción traqueal. En este trabajo el predominio de aislamientos de H. influenzae no se­
rotipiables (84.70% ) en espedmenes de tracto respiratorio inferior podría parcial­
mente reflejar la distribución de edades de aquellos pacientes de quienes son recibi­
das muestras para ser procesadas, ya que el 91.76% de ellas provienen de adultos y 
sólo 8.24%de niños. 

Al igual que ha sido reportado por otros autores1, 2, 48, el biotipo II tam­
bién predomina (37.50%) en los aislamientos de H. influenzae procedentes del trac­
to genital. Comparten el segundo lugar los biotipos I y IV con 25%de los aislamien­
tos cada uno, lo que difiere de estudios previos1, 2, 48, que coinciden en señalar 
en este sitio al biotipo IlI. 

Igualmente el 57.16% de los aislamientos de H. influenzae obtenidos de con· 
juntiva ocular corresponden al biotipo 11. Al biotipo I 28.54%y al V 14.30%. Esta 
distribución de biotipos concuerda con reportes de otros autores3, 40, 77, 96 en 
relación al predominio del biotipo 11, pero difiere en la ausencia del biotipo III en 
estos aislamientos. 

En relación a la producción de infección urinaria por H. influenzae, estos re­
sultados son concordantes con los reportados por Prieto, G. y eolIOS, en cuanto 
al predominio de los biotipos 11 (37.50%) Y III (37.50%). Ambos biotipos han sido 
reportados por Albritton, w. y coll , 2 y Gagre Kidan, T. y col48 en el tracto 
genitourinario. El 87.50% de los aislamientos logrados a partir de orina se obtienen 
de niñas lo cual pudiera tener origen en la más frecuente colonización o infección 
del tracto genitourinario por Haemophilus en el sexo femeninol, 2, 29, 64. 

En este estudio, a consecuencia de que todos los aislamientos resultaron sensi­
bles a los 15 agentes antimicrobianos investigados, no se logra establecer la relación 
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del desarrollo de resistencia a biotipos y serotipos. A diferencia de 10 reportado por 
algunos autores, que señalan porcentajes de resistencia hasta de un 35%para ampi­
ciUna en algunas áreas82, 95, 110, 112, 122, el 100% de los aislamientos de H. in­
fluenzae logrados en este estudio muestran niveles de sensibilidad a este antimicro­
biano, al ser inhibidos por concentraciones de 0.1 Ilgr/ml a 0.2 Ilgr/ml. Ello tiene 
importancia desde el punto de vista médico por cuanto es el agente de elección para 
el tratamiento de meningitis y otras infecciones causadas por este microorganis­
m09, 62, 98, 109, 114, 136. Para cloramfenicol que también ha sido utilizado con 
éxito para el tratamiento de la misma entidad cHnica9, 98,114, 136 Y para el cual 
se han reportado cepas resistentes9, 26, 71, 79, 84, 87 Y recientemente resisten­
cia simultánea para ampicUina y cloramfenicol22, 23, 65, 73, 86, 118, 129, en el 
presente trabajo los aislamientos de H.influenzae muestran niveles de susceptibili­
dad para este antibiótico del orden de los 3.2 Ilgr/ml a 6.4 Ilgr/ml, 10 cual está aún 
dentro de los niveles de sensibilidad en base a las concentraciones obtenidas en fan­
gre y L.C.R. al ser usado en las dosis terapéuticas45. 

Como consecuencia de la emergencia de cepas de H. influenzae resistentes a la 
ampicilina y/o cloramfenicol, la búsqueda de nuevas alternativas en el tratamiento 
están siendo investigadas, en este sentido las cefalosporinas de tercera generación se 
muestran con excelente actividad in vitro contra este microorganism07, 17, 20, 27, 
28, 37, 41, 60, 69, 70, 103, 123, 139 Y en la actualidad se utilizan con éxito en el 
tratamiento de los diversos tipos de infecciones que ocasiona esta bacteria, inclu­
yendo la infecci6n meníngea17, 28, 32, 37, 61, 63, 68, 70, 81, 115. A semejan­
za de los resultados obtenidos por otros autores17, 20, 27, 28, 60, 69, 70, 139, el 
100% de los aislamientos logrados en este estudio muestran excelentes niveles de 
sensibilidad para cefoperazona al ser inhibidos por concentraciones de 0.006 Ilgr ImI. 
Comportamiento similar se registra para cefotaxima al obtener niveles de sensibili­
dad del orden de los 0.012 Ilgr/ml a 0.025 Ilgr/ml. 

Al igual que lo reportado por Burns y co121 los aislamientos de H. influen­
zae en este estudio son tkta-Iactamasa negativa. 

De los resultados obtenidos en el presente trabajo se deduce que en nuestro 
medio, la ampicUina continúa siendo el antibiótico de elección para el tratamiento 
de las meningitis y otras infecciones ocasionadas por H. influenzae. 

La utilidad de cefotaxima y probablemente de cefoperazona en el tratamien­
to de infecci6n meníngea y otros procesos infecciosos causados por H. influenzae es 
evidente. El uso de estas cefalosporinas en nuestro medio está soportado por los ni­
veles de sensibilidad obtenidos y proveen alternativas a utilizar, especialmente de 
hacer su aparición en nuestro medio cepas resistentes a la ampicilina y/o cloramfe­
nicol. 
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