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ANTECEDENTES 

Col1l> consecuencia del alto grado de industrial1zac16n que existe en 

nuestro planeta, los accidentes de trabajo son muy numerosos y la 1/6 par­

te se hallan afectados por quemaduras (38). Estos accidentes también se 

observan en la pr!ctica civil debido al empleo doméstico de material alta­

mente inflamable (26). 

Las Estadfsticas Vitales de los Estados Unidos Mexicanos de 1975, re­

portan 847 defunciones por quemaduras, de las cuales, el 33% correspondi6 

a ni~os de 1 a 4 anos de edad; en segundo lugar (19.12%) personas de 15 a 

24 anos. 

La causa de la muerte del paciente quemado, no solarne11te se encuentra 

dada por la agresión térmica, sino también por el proceso infeccioso en la 

zona traumatizada. Por lo cual, las infecciones as1 como el tratamiento 

de las quemaduras en st, siempre han sido objeto de preocupaci6n desde que 

el hombre descubrió el fuego. 



2 

l NTRODUCC ION 

En 1943 Aldrich. def1ni6 a las quemaduras como la pérdida de sustancias 

de la superficie corporal, por coagulaci6n, destrucción de la piel y tejido -

subcutáneo. ocasionado por alteraci6n térmica (calor. frfo, agentes qufmicos. 

electricidad y 1as radiaciones). En 1979, Artz y Moncrief dividieron a las -

quemaduras en: 1) Quemaduras de grosor superficial que corresponden a la anti 

gua clasificación de quemaduras de primer y SPgundo grado, en las que existe 

destrucci6n de la epidermis en general y la pérdida de las papilas derrnales. 

Las lesiones pueden variar en profundidad, dejando intacta las gl~ndulas sud.Q. 

rfparas y los folfculos pilosos y 2) Quemarluras de grosor total: Corresponden 

a las quemaduras de tercer grado e incluyen la destrucción de la epidermis, -

asf como de apéndices dermales y los elementos epiteliales. La restaurac16n 

de la piel no es posible, porque se destruyen los folfculos pilosos y las --

/glándulas sudoríparas (2). Harkins en un informe de Life Insurance Company, 

sefia16 que la frecuencia de quemaduras desde el punto de vista laboral, era 

el siguiente: 83% accidentes domésticos, 10% accident.es de trabajo y 7% acci­

dentes de orden público {fuegos artificiales que se utilizan en ciertas fest.i 

vidades) (16). 

Las quemaduras. como tod1 soluci6n de continuidad. generan una estrecha 

relación con los m1crooganismos del 1mbiente, lo cual provoca un estado de i.!!. 

fecci6n en los pacientes traumatizados térmicamente {16}. 

Langhor. OWen y Cope {1968) opinaron que los microorganismos que da.n 

origen a la infección en el quemado proceden de la pfel \(herida) donde se e.!!. 
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cuentran antes del accidente y de la escara (21), esto último constituye un -

medio de cultivo rico en el cual se pueden desarrollar los microorganismos. 

Muchas de las infecciones en las quemaduras pueden atribuirse a este origen. 

Otra fuente de infecci6n en los quemados la constituye el ambiente contamina­

do, la cual se realiza a través de la instrumentaci6n y del personal médico y , 

paramédico (Fig. 1) (13, 16, 32). 

Los clfnicos, que tratan con frecuencia quemaduras, han reconocido desde 

hace tiempo, la alta susceptibilidad que roseen los quemados a la infecci6n, 

habiéndose demostrado, que las lesiones térmicas, producen anomalfas en el ~ 

canismo de defensas del huésped contra la infecci6n. La falla primaria en -­

los mecanismos de defensa, es la pérdida del efecto protector mecánico de la 

piel (6). 

Desde hace más de dos décadas, las bacterias Gram (+); St'l.eptoc.oc~ py~ 

genu y staphy.f.oc.oceuh a.wtew.. han si do desplazadas por bacterias Gram (-): 

P~e.udomona.6 aeJW.g¡no~a y enterobacterias, como consecuencia del uso de agen-­

tes antimicrobianos (2). 

En la actualidad P~eudomonll6 ae/!.Llg¡no~a compite frecuentemente con otras 

bacterias Gram (-) en el predominio de la colonizaci6n e i.nfecci6n del pacie.!!. 

te quemado. Este microorganismo tiene la caracterfstica de presentar un núm~ 

ro variado de reservorios, que pueden actuar en un momento determinado como 

transmisores de P. ael!.Ltgino~a y favorecen la colonizaci6n de los pacientes hos 

pftalfzados por daHo térmico (3). 

Además de los agentes bacterianos que afectan a estos pacientes, en últ! 

mas fechas se ha visto la participaci6n de virus y hongos oportunistas: Candi.da 



a.lblcMA, A6peJtglU.w. sp., Mucolt sp., Rhi.zopw. sp., etc. (12,19, 40). 

Las características de los agentes bacterianos aislados en el paciente 

quemado, son las siguientes: 

Stllepto e.o ccw. . 
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Los SOr.eptococCU6 pertenecen a la familia Streptococaceae, son microorg-ª 

nismos esféricos, con una d1sposici6n caracterfstica en forma de cadena arn- -

pliamente distribufdos en la naturaleza. Los estudios epidemiol6gicos de Ra­

mmelkamp y cols. han demostrado que los S.tlteptococc.u.6 del grupo A se encuen­

tran en el aire y en el polvo. Son menos infecciosos que los que se locali-­

zan en las secreciones húmedas procedentes del aparato respiratorio (2, 7). 

La incidencia de infecciones estreptoc6cicas varfa ampliamente en cada 

área geográfica, y parece hallarse en relaci6n con el clima. Las enfermeda-­

des estreptoc6cicas son especialmente frecuentes en zonas frfas y secas, pro­

duciéndose p1·incipalmente en invierno y en primavera (7). 

A la infecci6n por stlteptococcw. se asocian una diversidad de procesos -

patol6gicos. Influyen grandemente en el cuadro clfnico de la enfermedad, las 

propiedades biol6gicas del organismo infectante, la naturaleza de la respues­

ta del huésped, asf como la puerta de entrada de la infección (15). 

En 1933 Aldrich report6 que todas las quemaduras graves del Hospital John 

Hopins, fueron colonizadas con Stlteptococcw. durante los primero dfas. En --

1935, Cruickshank not6 que dos tercera partes de los accidentes en Glasgow, 

tuvieron S.tlteptococcw. hemolíticos en las heridas después de 6 dfas de la ad­

misi6n y en 1941 en la misma institución se presentó una incidencia de 83% de 

S.tlteptococCUJ hemolíticos adquiridos a pocos días de la admisión. En 1945 C.Q. 
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lebrook y Lan notaron que el stl'l.e.p.tocoCCIUI del grupo A fu~ eliminado con el -

uso de la penicilina (39). 

En los anos treintas antes del descubrimiento de la penicilina, los pa-­

cientes que eran afectados en rn!s del 30% de la superficie corporal por quem! 

duras tenfan un mal pron6stico. En estos anos. las infecciones por stlt.e.ptoe!!!_ 

CCU4 fueron causa de muerte. El porcentaje de portadores de st~eptococ.cu.\ -­

del grupo A se hallaba por debajo del IOS. Sin embargo. inmediatamente antes 

de una epidemia, este porcentaje se elevaba considerablemente. La infeccf6n 

se transmite del aparato respiratorio de un individuo a otro. Con la intro-­

ducci6n de la penicilina en 1941, las infecciones estreptoc6cicas fueron con­

troladas pero nuevos pat6genos emergieron (2, 7). 

los staphyloco~ son cocos Gram (+), inm6viles, no forman esporas. se 

desarrollan 1 37ºC. Las colonias en medios s61idos son redondas y lisas, el~ 

vadas. brillantes y fonnan diversos pigmentos a temperatura ambiente. staph.u_ 

lococeu4, son miembros de la familia Mfcrococaceae, habitantes comunes de la 

pfel, mucosas. aparato respiratorio y dfgestfvo del humano, tambf€n se le en­

cuentra con regularidad en el afre y en los lugares habitados por el hombre 

(6). 

la patogenfcfdad del staphyi,ocoCCJJ.6, es la resultante de los factores y 

toxinas extracelulares producidas por algunas cepas, aunado a las propiedades 

invasivas de la bacteria como sucede con staphyloc.ocCl.14 auJr.e.ut., que tiende a 

ser henolftfco, produce coagulasa y pigmento amarillo y fennenta el manttol. 

staphylococ.CIJ4 ep.úlell.mi~ tiende a no ser hemolftico, coagulasa negativo y.no 



6 

fennenta el manitol (7). 

staphyl.ocoCJ!Uli aulie.u.6 y algunas bacterias Gram negativas han venido pred.Q. 

minando como causa de la infecci6n en las heridas por quemaduras, a partir de 

1943; Meleney report6 estudios bacterio16gicos tempranos de 347 quemados, as.Q_ 

ciados con heridas de guerra durante la segunda Guerra Mundial. En los cin-­

cuentas, s. aulLeu.6 emerge como organismo predominante y en el estudio de Mon­

crief y Teplitz, s. au/Le.u6 fué recobrado de la sangre en un 75% de los pacie.!!. 

tes que murieron de septicemia en 1954 (39). 

Enterobacterf as (Cuadro l). 

La familia Enterobacteriaceae compuesta de bacilos Gram negativos capa-­

ces de crecer en condiciones aerobias y anaerobias. Estos microorganismos se 

encuentran normalmente formando parte de la flora del intestino de los verte­

brados; aunque algunos de sus géneros son sapr6fftos o parasitan a ciertas -­

plantas. Estos bacilos Gram negativos no forman esporas, son de pequel'io tam! 

l'io (de 2 a 3 µpor 0.4 a 0.6µ ). Los géneros ShigeU.a. y 1Qe.b6.le.lla. son micr,Q, 

organismos inm6vtles que carecen de flagelo; todos los dem!s poseen flagelos 

perftricos aunque aparecen con cierta frecuencia variantes inm6vfles (4, ~. 

7). 

La clasificaci6n en g~neros y especies se basa en una serie de caracterf,! 

ticas bioqufmicas y a la determinaci6n de su estructura antfgénfca. Las cepas 

de Salmone.lla., Sfú.ge.Ua., f.6cheJúchi.a., IQe.b.s.leUa., EnteMba.ctelt y Pll.Otw.4 poseen 

otras estructuras de superficie conocidas como fimbrias o pili (4, 7). 



Et. clte!Li.c.ltia e.o.U. 

E. coli. es la especie de la familia Enterobacteriaceae que predomina en 

el intestino grueso, su presencia en el agua, indica generalmente la existen­

cia de contaminaci6n fecal. Infecta con frecuencia pequeñas heridas que se 

contaminan con orina y heces. E. CDli., es el microorganisllll más frecuente­

mente detectado en los procesos sépticos por Gram (-), que dan lugar a bacte­

remia y a choque grave, parecido al que se produce por inyecciones intraveno­

sas de endotoxina en animales de laboratorio (7, 15). 

K.te.b.s¡eli.a, Ente11.0bac.te11. y SeJIJU1t.la., est~n fntimamente relacionadas. 

Estos microorganismos producen infecciones pulmonares y urinarias graves en p~ 

cientes hospitalizados y siguen a E. coli. como causa de bacteremias por Gram 

(-) (7, 15). Kleb.sietta es un gérmen pat6geno, que habitualmente produce en­

fermedades graves, Kleb.siel.t.a pne.Lunoniae es un microorganismo capsulado; es -

pat6geno importante para la especie humana. SeJVta.ti.a. es generalmente un mi-­

croorganisllll pat6geno secundario móvil. Ha sido considerado durante mucho 

tiempo como un sapr6fito inofensivo. Sin embargo, desde el año 1960, estos 

microorganismos han sido aislados con frecuencia creciente en la especie hum! 

na, probablemente debido a un aumento de las infecciones hospitalarias en pa­

cientes comprometidos (7, 15). En general se considera a SeJIJl4tút como opor­

tunista. 

Entvw bac.teJt. 

Se encuentra en el suelo, en los productos lácteos, en el agua, en las 

cloacas y en el conducto intestinal del hombre y de otros animales. General­

mente estos microorganismos·son considerados como pat6genos ffsecundarios", es 



decir, que dan lugar a una superinfecci6n de una infecc16n primaria previa o 

como microorganismos oportunistas (7, 15). 

La mayorfa de las cepas que componen este grupo producen 5cido sulfúri­

co y fermentan la lactosa, aunque generalmente de forma retardada. El grupo 

Cltltob~eJr. rara vez se halla en las heces normales; estos microorganismos -­

han sido identificados en infecciones del tracto urinario y en diversos proc~. 

sos de tipo séptico (7). 

Pi'l.Ote.u6. 

Estos microorganismos se encuentran con frecuencia en el suelo, en las 

cloacas y en el esti~rcol, en las heces humanas, especialmente en individuos 

sometidos a tratamiento con antfbi6t1cos o con procesos diarreicos por otros 

microorganismos. El género PMte.u.s produce con frecuencia, infecciones del 

tracto urinario e intestinal (7, 15). 

P6tudomonaA. 

El género P6eudomonat. comprende bacilos Gram (·), pertenecen a la fami· 

lfa Pseudomonadaceae, son m6viles, productores de pigemento hfdrosoluble que 

difunden a través del medfo. Entre los pigmentos producidos por P. a.eJWB.lno· 

6a. esUn la piocianina, una sustancia azul, soluble en agua y en cloroformo, 

con actividad antfmicrobiana. Estas bacterias se encuentran ampliamente di,! 

tribufdas en el suelo, en el agua, en aguas negras, y en el aire, se presen­

ta en porcentajes pequenos en la flora intestinal normal (7, 11). 

Las especies de este género raramente causan fnfeccfones en pacientes 

inmuno16gfcamente normales, pero pueden invadir y ser altamente virulentos 

8 



en pacientes quemados e inmunodeprim1dos. En las heridas por quemaduras se -

desarrollan en un perfodo de 2 a 3 dfas y participan en 1nfeccfones mixtas 

(15). 
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Datos colectados por la Nat1ona1 Nosocomfal lnfections Study (enero 1970 

a agosto de 1973) revelaron que P. avwg.i.no4a fuE el organismo predominante de 

los cultivos de heridas por quemaduras. 

TnATAMIENTO. 

La infecci6n fu~ y es el principal problema en el tratamiento de las -­

quemaduras. Ya desde la Epoca de Hip6crates las heridas por quemadura~ se 

trataban con ap6sitos empapados en vinagre caliente para aliviar el dolor 

causado por el dai'io t~rmico (27, 33). Posterionnente, en 1887 se emple6 una 

gran variedad de pomadas y diversas clases de ap6sitos y vendajes para tratar 

las, en este afio W.P. Copeland de Eufala Alabama,. E.U.A. comunic6 el tratamfen 

to de dos pacientes a quienes dej6 las quemaduras al descubierto y en contacto 
. . 

con el aire, los cuales se beneficiaron notablemente (31, 33). 

La utilizaci6n correcta del método expuesto fuE propuesto en 1944 por 

Wallace de Edimburgo, despu~s de haberlo utilizado en una serte de quemaduras 

de segundo grado~ Paulaskf, es Estados Unidos lo emple6 inmedfatamente des­

puEs en lesiones m!s profundas, pero fu~ Blocker en el Departamento de Cfru--. . 

gfa Pl~stfca de la Universidad de Texas• qufen 11ev6 a cabo su .valoracf6n en 

una larga serie de quemaduras de todos tfpos, comparando todos sus resultados 

con series iguales de enfermos tratados con el mEtodo de vendajes compresivos. 

Las contrf bucfones m4s importantes en relacf6n con el mEtodo expuesto han sf • 

do publicadas por Blocker (27, 36). 



Uno de los estfmulos en la investigaci6n sobre el paciente quemado ha 

sido un incendio ocurrido en Coconut Grove (Boston, 1942) (33). 

Con la participaci6n de los antimicrobianos de amplio y mediano espec-­

tro y la mayor supervivencia de pacientes que presentan una dfsmfnuci6n de -

sus respuestas inmunitarias se ha dado Jugar a que Jos microorganismos no P.! 

t6genos se encuentran con una frecuencia cada vez m4s elevada como agentes 

que dan Jugar a infecciones por organismos oportunistas que dificultan aOn 

m5s el tratamiento (7, 10). 

10 
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JUSTIFICACION DEL TRABAJO 

Debido a la presencia de microorganismos multirresistentes. el fndice de 

letalidad no es diferente con respecto al pasado, ya que el primer problema 

de Salud Pública que confronta el mundo se relaciona con las infecciones fn-­

trahospitalarfas que son una causa frecuente de morbflfdad y mortalidad. 

México al igual que pafses de otras latitudes, presenta iguales proble-­

mas al emplear los mismos agentes antimicrobfanos de manera frracfonal, lo 

que ha propiciado la seleccf6n de variantes resistentes a la mayorfa de los 

antimicrobianos de uso común (2,,30). 

La infeccf6n es uno de los mayores problemas en el tratamiento de quema­

duras extensas y provocada por las condiciones del ambiente, que actúa sobre 

la zona, donde hay pérdida de la piel (que en condiciones normales, constit.!!. 

ye una barrera de defensa mecánica), y propicia una colo111zaci6n e invasi6n 

activa, la cual provoca septicemia y muerte del paciente hospitalizado (28). 

En décad1s anteriores Stlr.eptococeu4 y staphyla.cocc.LL4 constitufan la pri!!. 

cipal c1usa de infecci6n ~n pacientes quemados y hospitalizados, sfn embargo, 

como consecuencia de una serie de variantes generadas por el uso de dfferen-­

tes antimicrobianos, 1sf como por las condiciones ambientales tanto intrahos­

pftalarias cono extrahospitalarias, es de esperarse cambios en la flora micr~ 

bfana (18,28). 

En base a lo anterior este trabajo pretende determinar que bacterias son 

las causantes de fnfeccfones en pacientes quemados y hospitalizados en la ac­

tualidad, 
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OBJETIVOS, 

Aislamiento e fdentificacf6n bfoqufmfca de las bacterias aisladas de pa-

cientes quemados. 

Determinaci6n de la secuencia de colonfzaci6n del paciente quemado. 

Determfnacf6n de sensibilidad a agentes antfmfcrobianos, 

A) Determfnacf6n de la concentrac16n mfnfma 1nhfbftorfa. 

B) Determfnacf6n del grado de multfrresistencfa. 
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MATERIAL Y HETOOO 

Se tomaron muestras a 59 pacientes del Hospital Dr. Rubén Lenero. México 

D.F •• que presentaron quemaduras de 22 y 32 grados. 

Con un hfsopo fmpregnado de solución salfna se limpfó el 4rea lesfonada 

(miembros inferiores, superfores, cara. etc.). Con otro hisopo seco y esté-­

rfl se tomaron las muestras requeridas y se colocaron en tubos de ensaye que 

contenfan r ml de caldo nutritivo, las muestras fueron transladadas al labor! 

torio; cada una de éstas se sembraron en. cuatro medios df ferentes: Agar Mac 

~onkey, Agar Shigella-Salmonella. Agar Staphylococcus-110 y Agar Sangre, se 

incubaron de 18 a 24 hrs de 30ºC a 35ºC en una estufa de incubacfón. Una vez 

transcurrido este tiempo. se observaron las caracterfstfcas morfológicas de 

las colonias bacterianas que se desarrollaron. 

Se procedió a hacer tinción de Gram, tomando colonias aisladas de los ~ 

dios antes mencionados y se observaron al microscopio óptico. Con asa esté-­

ril se escogieron colonias de los cuatro medi.os.._seJ..ecct.onadas de acuerdo a 

los resultados de la tfnci6n de Gram y morfologfa c~lbnial desarrollada en 

los medios selectivos usados y se hicieron pruebas bioqufmicas (Cuadro 2). 

Las cepas aisladas e identificadas bfoqufmicamente fueron sometidas a 

detenninacfón de sensfbflfdad a 13 antfmfcrobfanos. 

Se utflfzó el método de doble dflucfón seriada en placa con agar Muller 

Hfnton a un pH de 7.3. Las soluciones de antibiótico fueron preparadas el 

dfa del estudio .• con el empleo de agua destflada. la dflucfones seriadas e!!!. 

pleadas para los antfmfcrobfanos fueron de 0.125, o.2s. 0.33, 1.0, 2.0. 2.66, 
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8.0, 16, 21.33, 32, 64, 128 y 256 mcg/ml. La 1noculaci6n se realiz6 con un 

replicador de Steers. El tamano del inoculo fué de 10~ unidades fonnadoras 

de colonias, empleando un Macfarland de 0.5%. El inoculo fué preparado a 

partir de 5 ml de caldo Huller-Hinton, incubados toda la noche a 35°C. En 

cada placa se probaron 32 cepas. la concentrac16n mfn1ma inhibitoria (CHI) 

fué detenninada en Agar Muller Hfnton, después de 18 horas de 1ncubaci6n a 

37ºC y fué deffnfda como la concentracf6n m4s pequena de ant1m1crobfano que 

no presenta turbidez vfsfble. 

La concentracf6n m1n1ma fnh1b1torfa requerida para inhibir el 50% y 90% 

de las muestras (CMI50, CHI90 respectivamente) determin6 el porciento de in· 

hibfci6n acumulativa a varias concentraciones de cada uno de los agentes antl 

microbianos probados. El valor de corte en microgramos por mtlflitro (~g/ 

ml) para considerar a una cepa como sensible o resistente se estableci6 de 

acuerdo con los niveles promedios que alcanza el ant1mfcrobiano en el lfqu1do 

corporal (14). 

Las cepas control empleadas en el presente trabajo fueron: P6e.udomona.4 

~no6a ATCC 27853 y staphylDCDecJL6 awie.iu ATCC 25293 proporcionados por 

los Laboratorios Abbott de ~xfco, cuya sensibilidad se encontrc1 dentro de 

los lfmites esperados (19, 20). 

MATERIAL. 

Material humano: 

14 ,Pacientes del sexo femenino, con edades de 4 a 82 anos y 45 pacientes 

del sexo masculino con edades de 11 a 64 allos. 



Medios utilizados: 

1.- Medios de transporte: Caldo nutritivo Difco (655372). 

2.- Medios de aislamiento: (9, 54, 55). 

- Agar Mac Conkey (Merck) (5465) 

- Base de Agar Sangre (Biox6n) (40132) 

- Agar S-S (Oifco) (0074.01) 

- Agar Baird Parker (Merck) (00601) 

3.- Medios utilizados para la identiffcaci6n Bioqufmica (9, 54, 55). 

- Agar Kligler(Agar hierro con dos azúcares) (Mérck) (3913) 

- Base de caldo rojo de fenal (Biox6n) (218-1) 

- Base descarboxilasa de Moeller deshidratada (Difco) (186811) 

- Gelatina nutritiva (Merck) (4069) 

- Caldo de infusión cerebro-coraz6n deshidratado (Dffco) (5902) 

- Medio de Agar Citrato Shrmons (Merck) (2501) 

- Medio de Cultivo SIM (Merck) (5470) 

- Agar Nitrato (Difco) (670142) 

- C1ldo nutritivo (Difco) (655372) 

- Voges/Proskauer, rojo de Metilo (Merck) 

4.- Medios para detenninar la sensibilidad a los 1ntimicrobfanos (20). 

- taldo de "uller-Hinton (BBL) (11443) 

- Agar Muller-Hinton (BBL) (11438) 

5.- Pledfos pira la conservacf6n de cepas. 

- P~ptona al 2% (Merck) (7214) 

- Agar•Agar al 1.5% (Merck) (1614) 

15 
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6.- Adfc1ones (ZO). 

- Carbohfdratos (57) se agregaron de fonna fnd1vfdual; Arg1n1na (Dffco) 

(558221), Lfsfna (Merck) (5700) y .Ornftfna (D1fco) (559233) a una 

concentrac16n del 11 para la base de Moeller. 

Ant1mfcrobfanos (21). 

1.- Acfdo Na1fdfx1co (Sigma Chem. Co.). 

2.·· Ampfcflfna (Wyeth-Vales). 

3.- Carbenfcflfna dfs6d1ca (Sanfer). 

4.- Cefsulodfn s6dfco (Abbott). 

5.- Cloranfenfcol (Merck). 

6.- Estreptomicina (Lakesfde). 

7.- Gentamfcfna (Sfgma). 

8.- Nftrofurantofna (Lab. Krfya, S.A.). 

9.- Rffamp1cfna (Lepetft de M4x1co). 

10.- Sulfametoxazol-Trfmetoprfm (Roche) 

11.- Sulfato de Am1kacfna (Dffco) • 

. 12.- Tetrac1clfna (Car lo Erba). 

13.- Tobramfcfma (E11l111y) 

Otros: 

Hac Farland: Solucf6n acuosa de Cloruro de Bar1.o al 1% y solucf6n de 

leido sulfúrico al lS. 

P'ra preparar una solucf6n al 0,5% se mezcla 0,5 ml de 8a c12+99.5 ml 

de Hz504 (20, 21). 
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RESULTADOS 

Se estudio un total de 59 pacientes quemados e internados en el Hospital 

Dr. Rubén Leftero, México, D.F., los agentes causantes del dano térmico en los 

59 pacientes fueron los siguientes: Fuego directo (44%), electricidad (20.3%), 

agua caliente (8.45%), se ignora la causa (27.11%). Se aislaron 225 cepas de 

las cuales se identificaron, por la técnica de Gram 133 cepas Gram (-) 59.1% y 

92 cepas Gram (+) 40.8% (Cuadro 3). 

Las 225 cepas se agruparon en tres familia: Micrococaceae 92 (40.8%), 75 

correspondieron a la familia Enterobacteriaceae (33.3%) y 58 de la familia Pse.!! 

domonadacea (25.7%) (Cuadro 4). 

Géneros bacter~anos. 

Los resultados obtenidos de acuerdo al agrupamiento por género, correspon­

dieron a un total de 92 cepas para staphyloCDCCU.6 (40.8%). en segundo lugar - -

P6eudomol'lab, con 58 (25.7%)¡ en tercer lugar S~ con 22 (9.7%)¡ en cuarto 

lugar se encontr6 Ente.llObaetM con 20 (8.8S)¡ en quinto lugar se encontr!S f.6ch! 

ILi..c.kla. con 12 (5.3%) y Pl!Ote.1.16 con el mismo número¡ en dptimo lugar se encon-­

tr6 CltMba.eteJL con 6 (2.6%); en octavo y Gltimo lugar se encontr6 K.tt.b6.i.dl.a. -

con 3 (1.3S) (Cuadro 5). 

Especies bacterianas. 

Los resultados que se obtuvieron de acuerdo. al agrupamiento de las bacte­

rias por ~specie son los reportados en el Cuadro N2 6. en donde se encuentran 

dentro de los tres primeros lugares a: s. 4C.llttu4 (31.lS), P. 4eJl.U9Ú'I04« (18.2%) 

y s. albu4 (9.8%). 
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Secuencfa de colonfzacf6n. 

Durante el muestreo bacterfo16gfco a ffn de detennfnar la secuencia de co­

lonfzacf6n, se observ6 que la famflfa Mfcrococaceae alcanza su m4xfma frecuen-­

cfa como promedfo al quinto dfa posterior al ingreso, sin embargo, su frecuen-­

cia desciende fnmedfatamente después, ya que para el d~cimo dfa s61o encontra-­

mos 14.6%. A partir del 252 al 302 dfa se mantiene estable con una frecuencfa 

de 2.6% y después del 302 dfa empieza a descender hasta desaparecer el 652 dfa 

(Gr4ffca 1). 

La famflfa Pseudomonadaceae alcanz6 su m4xima frecuencia el 52 dfa, al - -

igual que las Enterobacterias con un porcentaje de 32.7% y a partir de este dfa, 

empieza.a descender su frecuencia y en el 202 dfa apareci6 con un porcentaje de 

6.8% para reaparecer con un porcentaje mayor al anterfor (13.7%) al dfa 252, El 

dfa 402. desaparece, pero vuelve a presentarse al 602 dfa con un porcentaje de 

1.7% para desaparecer deffnftfvamente en el 652 dfa. 

Detenninaef6n de sensibilidad a antfmicrobianos. 

Se detennfn6 la sensfbflfdad a 117 cepas correspondientes a las famflfas: 

Enterobacterfaceae, Pseudomonadaceae y Mfcrococaceae a 13 agentes Antfmfcrobfa­

nos. 

De la famflfa Mfcrococaceae y Pseudononadaceae se probaron 41 cepas de ca­

da una, y 35 cepas de la famflfa Enterobacterfaceae. Todas las cepas fueron 

probadas con Ampfcflfna. Acfdo Nalfdfxfco. Sulfato de Amfkacfna. Carbenfcflfna, 

Cefsulodfn S6dfco, Trfmetoprfm Sulfametoxazol, Gentamfcfna, Estreptomicina, Rf· 

fampfcfna, Tetracfclfna. Tobramfcfna y Nftroforantofna. 
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Rango de actividad. 

Estos fueron variables para las tres familias estudiadas y para cada uno -

de los antfmfcrobf anos empleados, COllXl se puede observar. 

Concentraci6n mfnfma inhibitoria CMI 50 y CMI90• 

- Jlmpfcflina: La CMI50 pa,ra Mfcrococaceae fué de 128 mcg/ml y la CHI90 fué de 

256 mcg/ml. La CMI50 para las fam11'1as Pseudomonadaceae y Enterobacter1a- -

ceae fué de 256 mcg/ml y la CM190 fué de 256 mcg/ml. 

- Acldo Nalfd1x1co: La CM150 para la familia Mfcrococaceae y Enterobacte~ia-· 

ceae fué de 128 mcg/ml y la CMI90 fué de 256 mcg/ml. Para la familia PseudQ. 

monadaceae la CHI50 fué de. 32 mcg/ml y ta CHI90 fué de 128 mcg/ml. 

• Sulfato de Amfkac1na: la CHJ50 para las familias Enterobacteriaceae y Mlcr.Q. 

cocaceae fué de 2.66 mcg/ml y ta CMI90 para la famllta Enterobacterfaceae -­

fué de 21.33 mcg/ml, la CMI90 para la familia Hfcrococaceae fué de.32 mcg/ml. 

La CMI50 para la famtlta Pseudomonadaceae fué de 2.0 mcg/ml y la CMI90 fué 

ele 2.66 mcg/ml. 

- Tr1metoprim/Sulfametoxazol: la CMI50 para la familia Pseudomonadaceae fué -

de 64 mcg/ml y ta CHI90 fué de 256 mcg/ml. La CMI50 para las familias Ente­

robactertaceae y Hicrococaceaa fu~ de 128 mcg/ml y ta CMI90 fué de 256 mcg/ 

ml. 

- Carbenlcil fna DfscSdtca: La CMI50 para la famf11a Hfcrococaceae fué de 16 -­

mcg/ml y la CMt90 fu~ de 128 mcg/ml. La· CMI50 para las familias Enterobact!, 

r1ace1e y Pseudomonadaceae fué de 128 l11Cg/m1 y 11 CHI90 fué de 256 mcg/ml, 
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- Cefsulodin Dis6dico: La CMI50 para la familia Micrococaceae fué de 8 mcg/ml 

y la C~I90 fué de 64 mcg/ml. La CMI50 para Enterobacteriaceae fué de 128 -­

mcg/ml, la CMI50 de Pseudomonadaceae fué de 64 mcg/ml y la CM1 90 para las f! 

milias Pseudomonadace~e y Enterobacteriaceae fué de 256 cmg/ml. 

- Cloranfenicol: La CMI 50 para Micrococaceae fué de 64 mcg/ml y la CM190 fué 

de 128 mcg/ml. La CMI50 para las familias Pseudomonadaceae y Enterobacteri! 

ceae fu! de 128 mcg/ml y la CMI90 fué de 256 mcg/ml para las dos familias. 

- Estreptomicina: La CMI 50 para la familia Micrococacea fué de 2.66 mcg/ml y 

la CHI 90 fué de 128 mcg/ml, la CMI50 para Enterobacteriaceae fué de 32 mcg/ml 

y la CMI90 fué de 256 rncg/ml. La CMI50 para Pseudomonadaceae fué de 128 - -

mcg/ml y la CMI90 fué de 256 mcg/ml. 

- Gentamicina: La CMI50 para la familia Micrococaceae fué de 21.33 mcg/ml y. 

la CMI90 fué de 32 mcg/ml, la CMI50 para Enterobacteriaceae fué de 16 mcg/ml 

y la CM190 fué de 32 mcg/ml, la CMI50 para la familia Pseudomonadaceae fué 

de 21.33 mcg/ml y la CMI90 fué de 128 mcg/ml. 

- Rifa111>icina: La CMI50 para la familia Mfcrococaceae fué de 0.33 mcg/ml y la 

CMI90 fué de 32 mcg/ml. La CMI 50 de la familia Pseudomonadaceae fué de 

16 mcg/ml y la CMI90 fué de 32 mcg/ml. La CMI50 para Enterobacteriaceae fué 

de 21.33 mcg/ml y la CMI90 fué de 32 mcg/ml. 

- Tetraciclina: La CMI50 para la familia Mfcrococacea fué de 2.0 mcg/ml y la 

CHI90 fué de 32 mcg/ml. La CMI 50 para las familias Pseudomonadaceae y Ente­

robacteriaceae fué de 21.33 mcg/ml y la CMI90 fué de 64 mcg /ml • 

• 
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- Tobramicina: La CMr50 para las familias Micrococaceae y Pseudomonadaceae fué 

de 8 mcg/ml y la CMr 90 fué de 32 mcg/ml. La CMr 50 para la familia Enterobac 

teriaceae fué de 16 mcg/ml y la CMI 90 fué de 64 mcg/ml. 

- Nitrofurantotna: La CMr 50 para las tres familias fué de 256 mcg/ml y la 

CMr90 fué de 250 mcg/ml (Cuadro 7). 

Porcentaje de resistencia y sensibilidad a los agentes antimicrobianos (Cuadro 8). 

Los resultados de resistencia y sensibilidad se basan en el nivel alcanzado 

en sangre en mcg/ml. para cada antimicrobiano (20, 21). 

Las cepas que crecieron a la concentraci6n del antibi6tico determinado co­

mo valor de corte, se consideran resistentes. 

Las familias Pseudomonadaceae y Enterobacteriaceae fueron resistentes en • 

un 100%, a la Ampicilina, la familia Micrococaceae es resistente en un 92.f %. 

Acido Nalidfxico.- La familia Pseudomonadaceae tiene un porcentaje de - -

92.6 % de resistencia, para Enterobacteriaceae fué de 71.4%. y para la familia 

Micrococaceae se encontr6 al 56.0 % de resistencia. 

Sulfato de Amikacina.- La familia Enterobacteriaceae presentó un 68.5 % 

de resistencia. Para la familia Hicrococaceae se present6 34.1 i y para Pseud.Q. 

monadaceae el 4.8%. 

Carbenicilina.- El grupo de las Enterobacteriaceae presentan 51.4 : de r!_ 

sfstencfa, Pseudomonadaceae 36.5 % de resistencia a este antimicrobiano y para 

la familia Hicrococaceae encontró el 9.7 t. 

Cefsulodfn Sódico.- El grupo de las Enterobacterfaceae presentan 77.1 % 

de resistencia, las Pseudomonadaceae presentaron 60.9 % y para la familia Hfcr.Q_ 
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cocaceae el 7.3 % de resistencia. 

Cloranfenicol.- Las tres familias presentaron el 100% de resistencia a e!_ 

te antimicrobiano. 

Trimetropim/Sulfametoxazol.- La familia Micrococaceae present6 100% de r! 

sistencia, las Enterobacteriaceae presentaron 97.l % y la familia Pseudomonada­

ceae un 92.6 %. 

Gentamicina.- La familia Pseudomonadaceae present6 un 95.1 % de resisten­

cia, la familia Micrococaceae present6 el 73.1 % y la familia Enterobactertacea 

present6 68.5 %. 

Estreptomicina.- La familia Pseudomonadaceae present6 el 100% de resisten 

cia, Enterobacteriaceae 68.5 % y p~r último la familia Micrococaceae present6 

un 24.3 % de resistencia. 

Rifampicina.- La familia Enterobacteriaceae present6 un 82.8 % de resiste.!!_ 

cia, la familia Pseudomonadaceae 68.2 % y la familia Micrococaceae 24.3 % de r! 

sistencfa. 

Tetraciclina.- las F.nterobactcriaceae presentaron 65.7 % de resfstencfa, 

las PseudOllK>nadaceae 43.9 % y por último la familia Mfcrococaceae 31.7 % de r! 

sistencia. 

Tobramfcina.- La familia Pseudomonadaceae present6 un 63.4 % de resiste.!). 

eta, las Enterobacteriaceae 54.2 % y la familia Micrococaceae 53.6 % de resis­

tencia. 

Nitrofurantofna.- Las tres familias presentaron resistencia en un 100%. 
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DISCUSION 

El problema del quemado no es s61o por la lesi6n en sf, sino, el hecho de 

generar a un paciente comprometido y por lo tanto, sujeto a factores biológicos 

que propician la colonización e infección de las quemaduras, este grupo de fac­

tores pueden tener un origen end6geno o ex6geno cuya variaci6n depende sobre to 

do de las medidas terapéuticas em~leadas para su correcci6n. 

Desde hace más de dos décadas las bacterias Gram (-) han predominado tanto 

en la colonizaci6n como en la infecci6n del paciente quemado (2). En este est.H_ 

dio se observ6, que más del 59% correspondieron a bacterias Gram (-), si toma­

llK>S en consideraci6n el tratamiento que reciben éstos a base de derivados Beta­

lactámicos como medidas profilácticas y terapéuticas contra Stlte.ptococCLL6 pyog~ 

n~ desde su ingreso, esto puede explicar el predominio ligero de bacterias - -

Gram (-). 

Sin embargo, el análisis por familias bacterianas demuestran que más del -

40%, corresponden a la familia Micrococaceae y s61o reuniendo las familias Ent!_ 

robacteriaceae y P~eudomonadaceae, este grupo de bacterias Gram (-) fué supe- -

rior a las Gram (+). 

En aftas recientes, se ha referido a nivel 1111ndial que los integrantes de -

la familia Enterobacteriaceae son los organismos predominantes. En este estu-­

dio, se encontr6 que éstas predominaron con un 33.3 % sobre Pseudomonadaceae 

(25.7 %), sin embargo, a nivel de género. el más frecuentemente aislado fué 

staphy.t.ococCLU. (40.8 %) lo cual, en cierta forma, es contrario a lo reportado 

por otros autores (2). 
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Entre las especies m4s frecuentemente aisladas, se encontr6 staphyloco~ 

~ (31.0%). present6 resistencia a compuestos Beta-Lact4micos y que en • -

cierta forma, su presencia y frecuencia pudiera estar justificada por su poten­

cial genético. 

La segunda especie m4s frecuentemente aislada (18.2%) fué P4e.udomona4 Clell! 

g.lno4~. al igual que la anterior, puede ser portadora de material genético que 

codifica para resistencia a una gran variedad de agentes antfmicrobianos y es. 

ampliamente conocido su potencial para elaborar exoenzimas involucradas en el 

mecanismo de patogenicidad. 

En ·la secuencia de colonizac16n del paciente quemado, ha sido referido, se 

inicia a partir del tercer al quinto dfa post-traumatismo (2), hecho que fué c.!!_ 

rroborado en el presente trabajo, en donde las tres familias fueron aisladas a 

partir del quinto dfa, la m4s alta frecuencia de aislamiento en este perfodo de 

tiempo estuvo representada por la familia Enterobacteriaceae (48%) y a su vez 

fué la que descendi6 m4s r&p1damente a partir del 101 dfa y para el dfa 25 su 

frecuencia fué menor del 5% de a1slamient~. 

La familia.Pseudomonadaceae, alcanz6 su m5xima frecuencia de aislamiento 

(32%) en. el 51 dfa post-traumatismo y se encuentra con menor frecuencia (SS) a 

partir del dfa 35. 

En tanto que la familia Micrococaceae alcanz6 su m4xfma frecuencia de ais­

lamiento a partir del dfa 15 (18%) y desciende lentamente pudiendo ser aislada 

cerca del dfa 60 con un porcentaje menor del 5%. 

El asilamiento de este grupo de microorganismos de las heridas por quemad.!!. 

res, probablemente se deba a una constante colonizacf6n de la lesi6n, por mfcr.2. 
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organismos que pueden ser de la propia flora que se encuentra en el tejido sano, 

vecino al sitio danado o bien proveniente d~l aparato digestfvo o de otros sf­

tios del propio sujeto traumatizado. 

No debemos olvidar, que estos pacientes comprometidos pueden presentar col.!!. 

nizaci6n e f nfeccf6n de sus quemaduras, a trav~s del ambiente que les rodea - -

(Fig. I), ya que algunas especies bacterianas, por ejemplo: P. aeJWg.úwu pue-­

den ser localizadas en portadores sanos, personal ~dico, paramt1dico o pueden -

ser introducidas al 4rea hospitalaria a trav~s de factores ambientales, si tolll.! 

mos en consideraci6n que es una bacteria ubicua, ya que incluso puede encontra.i: 

se en recipientes que contengan agua, antis~pticos, antimicrobianos o materia-­

les de curaci6n, lo cual facflitarfa la llegada de este tipo de microorganismos 

a la zona afectada. 

En el caso de enterobacterfas, todas ellas se encuentran en el aparato df­

gestfvo de tal manera que la explfcacf6n de su localizac16n en las quemaduras -
. . 

pudiera ser el mal manejo de las excretas del pacfente o su deff c1ente atenc16n. 

Para el gEnero staphytoCDc.c.u.A, su origen puede ser la propfa piel sana, -

cercana al sitio de la quemadura o las vfas respiratorfas tanto del paciente qu_! 

mado como el personal que lo rodea. 

Es indudable, que la selecci6n bacteriana que se realiza a través del uso 

ind1scr1m1nado de antimicrobianos a nivel clfnico, es reflejado en los ~studios 

in vltlw que se realizan con cepas provenientes de pacientes, con perfodos de -

tratamiento prolongado como sucedio en el caso del grupo de antimicrobianos Be­

ta-Lact4mfcos (Ampicilina}. Se requfri6 una CMI50 de 256 mcg/ml para cepas de 

la familia Pseudomonadaceae y Enterobacteriaceae, en las cuales el porcentaje 
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de resistencia para ese agente, de acuerdo a los niveles sangufneos alcanzados 

fué áel 100~. La explicaci6n de esto como se menc1on6 anteriormente, es el uso 

prof114ct1co 1nd1scriminado que se da a los pacientes, para evftar las infecci.Q. 

nes contra St.11.eptoc.o~ pyoge.ne-4. 

Igual porcentaje de resistencia (100%) se encontr6 para la nitrofuranofna 

(Agente Qu1m1oterapéut1co). Para el Cloranfen1col, se encontr6 el 100% de re-­

s1stencia en las tres familias, aún cuando el CMI50 para la familia M1crococa-­

ceae fué de 64 mcg/ml y para las otras dos familias el CM150 fué de 128 cmg/ml. 

La exp11cac16n de este fen6meno de resf stencfa r4dfca en la caracterfstica fen.Q_ 

tfp1ca de resistencia a Cloranfenfcol por P. aetutg.úl04a. que incluso se ut11fza 

para su 1dentf f1caci6n. 

Dentro de los Amfnoglucos1dos; Gentamicina es ampliamente utilizada en P.! 

cientes quemados e infectados por bacterias Gram negativas. las consecuencias 

de este uso. se reflejan en el alto porcentaje de resistencia para las tres f!. 

milias estudiadas. 

Otro Amfnoglucosfdo utilizado en el presente trabajo fué Sulfato de Amfk! 

cfna. Este no solamente fué el mejor Aminoglucosfdo. sfno que de todos los an­

timicrobianos probados. es el que mejores resultados di6 in ~. ésto se debe 

a su empleo ocasional dado por su alto costo. 

Es sorprendente encontrar a tetraciclina como uno de los mejores antimi-­

crobfanos probados en este estudio. sf tomamos en consideracf6n qua un alto PO! 

centaje de resfstencfa se encuentra codificado por material extracromosomal -­

(pl~smidos) 1 los cuales son portadores de factores de transferencfa de la resf! 

tenc1a, que porta entre sus componentes a marcadores de resfstencfa a tetraci--
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clina. La baja resistencia de la familia Pseudomonadaceae y Micrococaceae pu-­

diera estar dada por la carencia de selección selectiva sobres estos mf croorga­

nf smos ya que es rara el empleo de tetraciclfna en el paciente quemado. Con -­

respecto a los pobres resultados obtenidos con el resto de los antfmfcrobianos 

utilizados su uso indfscrfmfnado explica los resultados obtenidos (18). 
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CONCLUSIONES 

De los 59 pacientes muestreados se aislaron 225 cepas que correspondieron 

a 3 familias bacterianas, de estas familias la que se encontr6 con mayor fre- -

cuencia fué la Micrococaceae (40.8 %) y la de menor frecuencia fué Pseudomonad!_ 

ceae (25.7 %). 

De los 8géneros identificados se encontró que staphyl.oc.oc.cw. (40.8 %) fué 

el m4s frecuentemente aislado, en segundo lugar staphy.toc.oc.cw. a.uJr.et.14 se presen 

t6 en un (31.1 %) y e.n tercer lugar P4e..u.domcnaJ tWr.ug.lno~a con (18.2, %) y el gf 

nero de menor frecuencia fué Kle.b.s.ie.Ua (1.3 %). 

En cuanto a la secuencia de colonizaci6n la familia Enterobacteriaceae a! 

·canz6 su m4xima frecuencia post-traumatismo al 52 dfa y caé su frecuencia brus­

camente hasta desaparecer al 65 dfa. La familia Micrococaceae alcanzó su m4xi­

ma frecuencia al 152 dfa y se mantiene casi estable sin cafdas bruscas, hasta -

desaparecer al 60ª dfa. 

Los rangos de actividad m.1s altos fueron observados para Ampicilfna y Nf­

trofurantofna y en cuanto a porcentajes de resistencia fué observado que la Am­

pfcfl ina, el Cloranfenfcol, Nftrofurantofna, Trimetoprim/Suifametazaxol presen­

taron un.100% de resistencia para las tres familias. Como resultado de las me· 

di.das terapéuticas y preventivas a las que se somete dicho paciente a nivel ho.!. 

pitalario, lo que genera una seleccf6n de variantes resistentes a un alto por-­

centaje de antimicrobfanos. 



SUGERENCIAS 

Impulsar investigaciones m&s reales y confi.ables 
sobre los procesos fnfeccfosos que se generan en 
el paciente quemado. 

Realizar estudios y an~lisis sobre el ma~ejo de 
agentes antimfcrobianos en el paciente quemado. 

Realizar estudios sobre las causas m4s frecuentes 
de quemaduras. 

Se sugiere hacer.una determinaci6n de las p~rdi­
das econ6micas ocacionadas por este tfpo de acc! 
·dentes. 
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MUESTRAS DE PACI ENlES CON QUEMADURAS DE 2! Y 3! GRADO 

AISLAMIENTO EN MEDIOS SELECTIVOS Y SEMI-SELECTIVOS 

MORFOLOGf A COLONIAL 

· IDENTIFICACIÓN DE BACTERIAS GRAM (+) Y (-) 

IDENTIFlCACIÓN POR PRUEBAS 
BIOr.lU(MICAS 

DETERMINACIÓN DE LA CONCENTRACIÓN MfNIMA IN­
BITORIA A ANTIMICROBIANOS 

FIGURA 2 •• DIAGRAMA DE FLUJO DE LA METODOLOGIA. 
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CUADRO l. CLASIFICACION DE ENTEROBACTERIAS PROPUESTA POR'EL CENTER FOR DISEASE 
CONTROL ( 3). 

TRIBU GENERO ESPECIE CAMBIOS ADICIONES 

I. Escherfchfeae E4chvúcJúa e.o.U 
Sh.lgell.a. dy.&e.nteM.ae. 

~e.lCneJÚ 
ycLU 

.&onne.l 

11. Edwardsfelleae Edwaltd.6.i.e.Ua tall.da 

III. Salmonelleae Salmone.Ua chole.JutU u.U 
typhi 
e.ntvr.UúU6 

M.lzona h.ln6 hCllJU 
CltJr.o bac.teA 61tewrdll e. aN.tonatl-

d.lveA.& U.6 CLl4 

IV. Klebsfelleae Kte.b6.le.Ua pne.umo nla.e. "· "xy.toca. ozaviae. 
!thlno6 eleAOmatú 

En.teAO bac.teA awgenu E. 4aka:akU 
e.to~ E• BfltBOv.lae. 
agglomeMn4 
ha6rila6 ' Ha6n.i.a atvel 

SellJlatla mMCUCW 
Ucue.6aelem 
IWbl.dae. 

v. Proteeae PJl.Dtw.t. ml/r.abi.l.ú 
vulgall..Ú 
lte.ttgvr.i 

(bfogrupo 1-4) P/f.Ovhl.UICJ.4 

(bfogrupo 5) 
11.e.ttgeM. 
Pll.Ov.úl.e.ncl4 
4.tLcalttU 

mo1t9anU Uo1t91VJeUa 
lllCM.gan.U 

PltOv.ldtM.ia atcall6aelw 
4tualttll 

, 
VI. Yersfnfeae Yw.ln.i.a. pu tú v • .l.nWune.dJ.4 

P6 e.udotubelLCUto4..ú y. ~e.ll.i.k4en.U. 
e.nteAOcou.tiM Y. IWclwiJ. 

YII. Erwfn1a fJuAlúl.i.a 
Pe.etc bac.te.11.lwn 
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CUP,DRO 2. AISLAMIENTO DE BACTERIAS EN CUATRO MEDIOS DIFERENTES Y A PAR-
TIR DE ELLOS LA REALIZACION DE PRUEBAS BIOQUIMICAS. 

BIOQUMICAS MAC-CONKEY S-110- s-s AGAR-SANGRE 

SillllKlns-Agar citrato (Merck) X X X 

Agar Kliger (Merck) X X X 

Gelatina nutritiva (Dffco) X X 

Medio de SIM (Difco) X X X 

Glucosa OF cerrado X 

Glucosa OF abierto X 

Voges-Proskauer 
Rojo de Metilo (Herck) X X X 

BHI (42°C) X 

Nitrato X 

Plasma citratado X X 

L-lisina descarboxilasa X X 

L-ornitfna-descarboxflasa X X 

Manito1-Coagulaci6n X 

DNasa Agar X 

L-argf nina-deshf drolasa X 



CUADRO 3.- BACTERIAS AISLADAS DE 59 PACIENTES QUEMADOS CLASIFICADAS 
DE ACUERSO A SU AFINIDAD POR LA TINCION DE GRAM. 

TINCION DE GRAM 

Gram posftfvas 

Gram negativas 

NUMERO 

'i , 

92 

133 

40.88 

59.11 
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CUADRO 4.- FAMILIAS BACTERIANAS AISLADAS EN 187 MUESTRAS DE 59 
PACIENTES QUEMADOS DEL HOSPITAL "DR. RUBEN LEflERO". 

FAMILIA NUMERO 

Micrococaceae 92 40.88 

Enterobacterfaceae 75 33.33 

Pseudomonadaceae 58 25.77 
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CUADRO 5.- GENEROS BACTERIANOS AISLADOS EN 1B7 MUESTRAS DE PACIENTES 
QUEMADOS DEL HOSPITAL "DR. RUBEN LERERO", 

GENERO NUMERO % 

staphylococ.cu4 92 40.88 
P~e.udcmon46 58 25.77 
Sel!llatla 22 9.77 
En.teJtObac.tVL 20 8.88 
E4 che/l.lch.la. 12 5.33 
P11Dte.u6 12 5.33 
CltJto bac.Wr. 6 2.66 
lae.b6.iell4 3 1.33 

36 



CUADRO 6.- ESPECIES BACTERIANAS AISLADAS MAS FRECUENTEMENTE EN 187 
MUESTRAS EN PACIENTES QUEMADOS DEL HOSPITAL "DR. RUBEN 
LEliiERO". 

GENERO Y ESPECIE NUMERO % 

s.ta¡,hy.f.o CD c.c.uJ awte.u.6 70 31.11 
P4eudomona4 avwg.úzo~a 41 18.22 
StLlphy.f.o CD c.c.uJ ai.bu.6 22 9.77 
P4eudomona4 sp. 17 7.55 
E4 chvúc.hla. c.oU 12 5.33 
Swr.a.tla llcu.e.6acle.n.6 12 5.33 
En.WtobaetVL ha.'n.iu 9 4.0 
PJLOtW4 m.úu1b.lU.4 8 3.55 
Swr.a.tla JULbúlu. 8 3.55 
Entvwbadvt agg.lomell4n4 7 3.11 
CUito bactVL '1tr.undU. 5 2.22 
Entwbaetvi cloacu. 4 1.7 
PJLOtw vu.lgct'l.Ú 3 1.33 
1Cttb6.lt.UA sp. ·3 1.33 
PILO.tau 1110Jl!«nli. 1Uo"9ant.U4 mo1t.gan.U.J 1 0.44 
CUltobactVL S,, 1 0.44 
SeJIJl.&tú. H'L&CUCW 1 0.44 
S~sp. 1 0.44 

37 



CX) 
M 

CUADRO 7.- ACTIVIDAD COMPARATIVA DE AGENTES AHTIMICROBIANOS SOBRE DIFERENTES FAMILIAS. 

ACTIVIDAD mcg/m1 
FAMILIA ANTIBIOTICO RANGO CMI50 CMI90 

H1 crococaceae P.mpf e 11f na 2.66-256 128 256 
Pseudo11X>nadaceae P.mp1c11fna 256 256 256 
Enterobacteriaceae Amp1cf11na 256 256 256 

Hf crococaceae Ac. Nalidfxfco 0.25-256 128 256 
Enterobacterfaceae Ac. Naltdfxfco 2.66-256 128 256 
Pseudomonadaceae Ac. Nalidb1co 8-256 32 256 

Mf crococaceae Sulfato de Am1kacfna 0.125-256 2.66 32 
Enterobacterfaceae Sulfato de Amikacfna 0.125-256 2,66 21.33 
Pseudomonadaceae Sulfato de Amikac1na 1-256 2.0 2.66 

Pseudomonadaceae Tr1metoprfm/Sulfametoxazo1 8-256 64 256 
Enterobacterfaceae Trfmetoprfm/Sulfametoxazol 8-256 128 256 
Micrococaceae Trimetoprim/Sulf~toxazol 64-256 128 256 

Mf crococaceae · Carbenfcflfna Dfs6d1ca 8-256 16 128 
Enterobacter1aceae Carbenic11fna Dfs6dica 8-256. 128 256 
Pseudomonadaceae Carbenfcflfna Dfs6d1c• 21.33-256 128 256 

Mfcrocaceae Cefsulodfn Ois6dfco 2.66-256 8 64 
Enterobacteriaceae Cefsulodfn Dis6dfco 2.66-256 128 256 
Pseudomonadaceae Cefsulodfn Dis6dfco 2-256 64 256 
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"' cont. CUADRO 7. - ACTIVIDAD COMPARATIVA DE AGENTES ANTIMICROBIAHOS SOBRE DIFERENTES FAMILIAS. M 

ACTIVIDAD mcg/ml 
FAMILIA ANTIB IOTICO RANGO CMI50 CMlgo 

Mi crococaceae Cloranfenfcol 32-256 64 128 
Enterobacteriaceae Cloranfenfcol 32-256 128 256 
Pseudomonadace·ae Cloranfenfcol 128-256 128 256 

MI cr'ococaceae Estreptomicina 0.33-256 2.66 128 
Enterobacteriaceae Estreptomf ci na 0.33-256 32 256 
Pseudomonadaceae ·Estreptomicina 32-256 128 256 

Micrococaceae Gentamicina 0.125-64 21.33 32 
Enterobacteri aceae Gentamfcina 0.25-256 16 32 

Pseudomonadaceae Gentamf ci na 2-256 21.33 128 

Micrococaceae Rifampfcina 0.125-128 0.33 32 
Pseudom:madaceae Rifampicfna 0.125-128 16 32 
Enterobacterf aceae Rifampic1na 0.125-256 21.33 32 

Mi crococaceae Tetracicl 1na 1-JZ 2 32 
Enterobacter1aceae Tetraci e 1 ina 1-256 21.33 64 
Pseudomonadaceae Tetraci e 1 ina 16-256 21.33 64 

M1crococaceae Tobramicina 0.125-64 8 32 
Pseudomonadaceae Tobramicina 0.33-256. 8 32 
Enterobacteriaceae Tobramicina 0,25-256 16 64 

Mi crococaceae N1trofurantofna 256 256 256 
Pseudomonadaceae Nitrofurantofna 256 256 256 
Ente~obacteriaceae N1trofurantofna 256 256 256 
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CUADRO 8.· PORCENTAJE DE RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD A LOS AGENTES ANTIMICR08IANOS. 

ANTIMICROBIANOS VALOR DE FAMILIA RESISTENCIA SENSIBILIDAD TOTAL CORTE 

Ampicil ina t 32 mcg/ml Pseudomonadaceae 100 o 41 
t 32 mcg/ml Enterobacteri aceae 100 o 35 
t 32 mcg/ml Mi crococaceae 92.68 7 .31 41 

Ac. Nalidfxico s 32 Pseudomonadaceae 92.68 7 .31 41 
s 32 Enterobacteriaceae 71.42 28.57 35 
s 32 Hicrococaceae 56.09 43.90 41 

Sulfato de s 16 ~nterobacteri aceae 68.57 31.42 35 
Amikacfna s 16 Hicrococaceae 34.14 60.97 41 

s 16 Pseudomonadaceae 4.87 95.12 41 

Carbenfcf 1 ina s 250 Enterobacteriaceae 51.42 48.57 35 
s 250 Pseudomonadaceae 36.58 63.41 41 
s 250 Mi crococaceae 9.75 90;24 41 

Cefsulodfn 100 mcg Enterobacteriaceae 77.14 22.85 35 
S6dico 100 mcg Pseudomonadaceae 60.97 39.02 41 

100 mcg Hicrococaceae 7.31 92.68 41 

Cloranfenfcol 12 mcg Enterobacteriaceae 100 o 35 
12 mcg Mi crococaceae 100 o 41 
12 mcg Pseudomonadaceae 100 o 41 

Trfmetoprfm 32 mcg/ml Hicrococaceae 100 o 41 
Su lf ametoxazo 1 32 mcg/ml Enterobacteriaceae 97 .14 2.85 35 

32 mcg/ml Pseudomonadaceae 92 .68 7 .31 41 

Gentamfcina 1 a 8 mcg/ml Pseudomonadaceae 95.12 4.8 41 
1 a 8 mcg/ml Mi crococaceae 73.17 26.82 41 
1 a 8 mcg/ml Enterobacteriaceae 68.57 31.42 35 

Estreptomicina 25 mcg/ml Pseudomonadaceae 100 o 41 
25 mcg/ml Enterobacteriaceae 68.57 31.42 35 
25 mcg/ml Mi crococaceae 24.39 75.60 41 
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cont. CUADRO 8.- PORCENTAJE DE RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD A LOS AGENTES ANTIHICROBIANOS. 

ANTIHICROBIANDS VALOR DE FAMILIA RESISTENCIA SENSIBILIDAD TOTAL CORTE 

Rifampicina 10 mcg/ml Enterobacteri aceae 82.85 17 .14 35 
10 mcg/ml Pseudomonadaceae 68.29 31. 70 41 
10 mcg/ml H1crococaceae 24.39 75.60 41 

Tetraciclina 30 mcg/ml Enterobacteri a cea e 65.71 34.28 35 
30 mcg/ml Pseudomonadaceae 43.90 56.09 41 
30 mcg/ml Mi crococaceae 31. 70 68.29 41 

Tobrami ci na 12 mcg/ml Pseudomonadaceae 63.41 36.58 41 
12 mcg/ml Enterobacteri a cea e 54.28 47 .71 35 
12 mcg/ml Mi crococaceae 53.65 46.34 41 

Nitrofurantofna s 100 mcg/ml Pseudomonadaceae 100 o 41 
s 100 mcg/ml Micrococaceae 100 o 41 
s 100 mcg/ml Enterobacteriaceae 100 o 35 
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