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RESUMEN 

GUTIERREZ VEGA, ERNESTO FERNANDO. "Resistencia de 
Pas.te.J.u:ella_múLtoc.ida aislada de cerdos, a once diferentes 
anti microbianos''. (Bajo la dirección de: MVZ Concepción Diaz 
Rayo y MVZ Elda A. Jiménez Guerra). Con el propósito de co­
nocer la res i.atencia in_v.iti-_Q de P.a.e.t1;1.ur_e_JJ,a_¡uvJ..t.Q..cida, a 12 
antimicrobianos, se trabaJaron 100 cepas aisladas de mues­
tras llegadas al laboratorio del Departamento de Producción 
Animal: Cerdos, de 1985 a la fecha, con el método de sensi­
bilidad de Kirby-Bauer. El 95% de las cepas :fue resist.ent.e, 
50 cepas de Eae..t~a__nw.Ltoa..i.da. tipo A de 54 y 45 cepas 
de Eaa.t.eJ.u:e.ll..a_~~~a tipo D de 46 tuvieron resistencia a 
por lo menos uno de los antimicrobianos. El antibiótico al 
que mayor resistencia se observó fue la eritromicina y el 
que menor resistencia demostró fue el cloranfenic'ol. En el 
83% de los casos se detectó resistencia múltiple (dos o más 
antimicrobianos). · 



2. 

INTRODUCCION 

Eaat.e.iu-.~a __ multQci.da. ha sido asociada con neumonías 

como agente secundario y con casos de rinitis atrófica. La 

neumonía por Pasteurella, causa grandes pérdidas económicas 

en todo el mundo por la mortalidad y la baja en la 

conversión alimenticia que prc.1duce (2). 

1,a importancia de la rinitis atrófica radica, eii que su 

signologia va acompañada de un pobre crecimiento en los 

cerdos de engorda. Las estimaciones del impacto económico de 

esta enfermedad son muy variadas,pero en brotes moderados o 

severos puedo ser considerable (16). 

Las medidas de control para estos sindrornes, incluyen 

prácticas de manejo entre ellas: evitar cambios bruscos de 

temperatura, buena ventilación, disminuir humedad, adecuada 

densidad de poblaciOn y medidas terapéuticas, se recomiendan 

especi.ficamente: sulfonamidas, sulfas-trimetoprim, tetraci-

clinas, penicilina, penicilina-estreptomicina, tyloaina, 

tiarnulina y ampicilina (10,12,13,15). La terapia debe ini­

ci3rse, basándose cuando sea posible en pruebas in_~itr~, 

tom3ndo en cuenta las consideraciones económicas y las expe­

riencias locales sobre su efectividad (10). 



El uso indiscriminado y constante de los 

antimicrobianos, que se ha visto favorecido por la 

intensificación de los sistemas de producción, que cuando 

son mal manejados pueden provocar una baja en la resistencia 

de los animales ocasionando el empleo de medicamentos, y por 

su uso como promotores del crecimiento ha originado la 

presentación cada vez más frecuente de fallas en la terapia, 

las cuales están relacionadas con el fenómeno de resistencia 

bacteriana (22). 

son: 

Esta se desarrolla en tres niveles distintos: 

- En las bacterias (fenómenos de mutación). 

- A nivel de pldsmidos (por transducción o 

conjugación). 

- A nivel de las zonas de resistencia 

(transposones). 

Las principales causas del desarrollo de resistencia 

1.- La aparición de nuevos gérmenes que prevalecen en 

el medio a1ablente, como efecto evolutivo de la presión anti­

biótica en el ecosistema. 
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2. - La pt·opagacién de genes viejos a bacterias que 

regularmente son sensibles (la ingenieria genética ha 

esclarecido la posibilidad de clonación de genes entre 

bacte1·ias alejadas filogenéticamente). 

3.- La aparición de genes desconocidos hasta la fecha 

(22). 

Los mecanismos 

antibióticos 

principales: 

pueden 

moleculares de 

agruparse en 

resistencia a los 

cinco ca~egorias 

1.- Alteración de la molécula blanco. 

Muchos antibióticos inhiben los procesos metaból~cos 

uniéndose a proteínas (enzimas) u otras macromoléculas, ta­

les como el ARN o el ADN. La substitución de un ácido nu­

cléico o un aminoácido puede 'ser suficiente para nulificar 

la capacidad de la droga de unirse al sitio blanco, o, al 

menos, reduce la intensidad de la asociación, de modo que, 

ya no ejerce su efecto inhibitorio. Este tipo de resistencia 

está dada por plásmidoD para el grupo de los macrólidos y a 

la lincomicina, que codifican una metilasa que metila el ARN 

23a ribosomal. La metilación de los residuos de adenina en 

el ARN evita la unión de la droga al rib6soma. La mutación 

puede afectar ribosomas, ARN polimerasas,proteínas ligadoras 
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de penicilina y enzimas tales como la dihidropterato sinte­

tasa (9). 

2.- Alteración en el transporte del antibiótico al 

interior de la célula. 

Para que un antibiótico pueda ejercer su-efecto sobre 

una bacteria, debe primero introducirse en ella. Para ésto, 

utiliza los mecanismos de transporte normalmente usados por 

la célula. Hay varios caminos por los cuales un plásmi.do 

puede reducir la penetración de' un antimicrobiano a la 

bacteria. Si el antibiótico es introducido por un sistema 

acarreador, la alteración del acarreador o el receptor puede 

evitar la entrada del antibiótico. El transporte activo 

requiere de energía y la formación de una membrana 

energizada. Si una mutación o un plásmido puedo interferir 

con la síntesis del adenosin 5'-trifosfato Cal afectar el 

transporte de electrones o la fosforilación oxidativa), 

resulta en una reducción en el transporte del 

antimicrobiano. Aun cuando el sistema de entrada no esté 

involucrado~ un plásmido puede proveer a la célula con un 

mecanismo que expulse al antimicrobiano, 

concentración de la droga dentro de la 

reduciendo 

célula. Este 

mecanismo coopera en la resistencia a las tetraciclinas. En 

el caso de los aminoglicósidos las modificacioneD 

interfieren con el sistema de transporte activo y, reducen 

la afinidad de la droga por ~1 ribosoma (3). 



3.- Inactivación del antibiótico. 

Varias enzimas codificadas por plásmidos. han sido 

demostra-das al modificar antibióticos por hidrólisis o por 

convertirlos en derivados inactivos. El mejor eJemplo es la 

resistencia a los antibióticos B-lactámicos (penicilinas y 

cefalosporinas), la cual es mediada por una hidrólisis 

enzimática CB-lactamasa) del anillo B-lactámico. La forma 

más comOn de resistencia a los .aminoglicósidos está dada por 

enzimas codificadas por plásmidos R, que modifican a los 

antibióticos en diferentes sitios o en un sitio común por 

medio de tres mecanismos: acetilación, fosfotransferasas y 

nucletidiltransferasas. Mientras ·tanto el cloranfenicol es 

inactivado por una 0-acetilación enzimática. A mayor 

concentración de células, la concentración de la droga ea 

rápidamente reducida a niveles menores a la concentración 

mínima inhibitoria CCMI>: se ha demostrado que cuando el 

antibiótico es inactivado, organismos cercanos que debían 

ser susceptibles se ven protegidos. De esta manera la 

inactivación del antibiótico puede tener un marcado efecto 

sobre la totalidad de una población bacteriana expuesta al 

antibiótico (19). 
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4. ·· Utilización de una vía metabólica al terna. 

Mecanismos al tcrneis a una reacción bloqueada han sido 

reconocidos recientemente. En estos casos, un plásmido 

provee a la célula con una nueva enzima. Esta es refractaria 

al agente antimicrobianoi estas células res is ten tes, 

contienen dos enzimas que catalizan la misma reacción 

bioquímica: una codificada por un cromosoma que es 

por un 

estudios 

susceptible al antimicrobiano y otra codificada 

plásmido R que es virtualmente inalterable. 

dihidropterato-sintetasa y una 

En 

sobre una dihidrofolato 

reductasa purificadas de bacterias resistentes a sulfonamida 

y trimetoprim, las enzimas resistentes fueron inhibidas por 

concentraciones mil veces mayores a las que inhiben a las 

enzimas cromosoma lec (21,23). 

5.- Reducción de los requerimientos para determinados 

metabolitos. 

Si una célula pudiera disminuir el requerimiento 

para un cierto metabolito, entonces ninguna acción 

inhibitoria sobre la biosíntesis de los metabolitos sería 

efectiva (6). Este mecanismo requiere que los metabolitos 

esenciales sean disponibles exógenamente. Cepas de 

Sj¡ap~c.o.c.cus aurcus y lieJ.fl.s.erja gonorrbgeae que requieren 

tiamina o metionina para su crecimiento han sido aisladas 

(5,11). Estas son doficientes en algún paso o pasos de la 



biosintesis de estos compuestos. Al parecer las bacterias 

resistentes a las sulfonamidas y trimetoprim carecen de la 

habilidad para fabricar una de las coenzimas del ácido 

fálico. La aparición de cepas resistentes 

tienden a ser pasadas por alto en conteos 

pruebas de sensibilidad. donde los medios 

es rara. pero 

bacterianos o 

carecen de los 

factores esenciales para su crecimiento. Una variación de 

este mecanismo es la tolerancia; éste, está un tanto 

indefinido en términos bioquímicos, pero ha sido observado 

en ciertas cepas rle estaf ilococcos resistentes a los 

antibióticos B-lactámicos y que carecen de las enzimas 

autolíticas necesarias para que la penicilina ejerza su 

efecto (18). 

Como se ve las bacterias pueden adquirir resistencia a 

los antimicrobianos por diversos mecanismos. 

La presencia de Pasteurella multgcida es común en los 
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hatos porcinos. así está expuesta a gran variedad de 

antimicrobianos y a convivir con gran cantidad de bacterias, 

por lo qua es factible que en cualquier momento se· vuelva 

resistente a algún antimicrobiano, por lo que es importante 

la realización de antibiogramas. 

El objetivo del presente trabajo es detectar la 

resistencia in.__tlt.=., de P.a~.urella mulj;ru::J.Ji¡¡_, a diferentes 

antimicrobianos. 



MATERIAL Y METODOS 

Cien cepa,; de P.as..t.eur.ella_...mu!.t&.c.i.da. .. aisladas a partir 

de muestras llegadas al laboratorio del Departamento de 

Producción Animal: Cerdos, de 1985 a la fecha para su 

diagnóstico, provenientes de: 

TIPO A TIPO D TOTAL 

JALISCO 7 8 15 

QUERETARO 11 3 14 

D. F. 3 8 ·u 
PUEB!,A 5 5 10 

MORllLOS 5 4 9 

SONORA 5 3 8 

GUANAJUATO 6 2 8 

EDO. MEXICO 4 3 7 

HICHOACAN 2 3 5 

COAHUILA 3 3 

VERACRUZ 1 

YUCATAN 1 

DESCONOCIDA 2 G 8 

TOTAL 54 46 100 

Se trabajaron con el método de sensibilidad de Kirby-

Bauer (1). Con un asa de platino se tomaron 5 colonias, 

aisladas en ge losa sangre. Se inocularon en 3 ml de caldo 

infusión cerebro··coré.12'.ón CBHI). Se incubaron en baño maría 
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durante 4 horas, o hasta que la turbidez del medio fue 

equi va·lente al estándar No. 0.5 del nefelómetro de 

MacFarland (10° bacte-rias/ml). Se introdujo un hisopo 

estéril en la suspensión y se inoculó con éste la superficie 

de una placa de agar Mueller-Hinton. Una vez seco el. 

inóculo 1 se colocaron los sensidiscos que contienen: 

ampicilina CA) 10 mcg, cloranfenicol CCL) 30 ~cg, 

enrofloxacina CENO> 5 mcg, eritromicina CE) 15 mcg, 

estreptomicina (ES) 10 mcg, gentamicina (G) 10 mcg, 

lincomicina-espectinomicina (L-E) 50mcg-100 mcg, penicilina 

G (P) 10 U, sulfacloropiridacina sódica-trimetoprim (COS) 

23.75 mcg-1.25 mcg, sulfametoxazol-trimetoprim (BO) 23.75 

.mcg-1.25 mcg, tetraciclina (TE) 30 mcg, tiamulina (T5) 5 mcg 

y tiamulina CT10) 10 mcg. (cuadro 1). Se incubaron las 

placas durante 18 horas a 37°C. Se leyeron midiendo el halo 

de inhibición con un vernier Cl,4,6,14,20). Con estos valo­

res se obtuvo el porcentaje de resistencia, sensibilidad in­

termedia y sensibilidad completa para cada antibiótico; para 

loa "Lipes A y D .de ~~ralla multQ.c.ii;la., se calculó la re­

sistencia por año de aislamiento; se obtuvo el núme.l.'O dti ce-· 

pas que presentaron resistencia múltiple y las combinaciones 

de antimicrobianos an éstas. 

11 



RESULTADOS 

De las 100 cepas probadas, 95 fueron resistentes a por 

lo menos uno de los 12 antimicrobianos utilizados; 83 

presentaron resistencia múltiple¡ 12 fueron resistentes a 

uno y sólo 5 no fueron resistentes a ningún antimicrobiano 

(cua-dro 9). 

De 54 cepas de P~e.l.U'.ell.a__llll.tLtQ.Q.ida tipo A, 50 

(92. 59%) fueron resistentes a por lo menos un 

antimicrobiano¡ de 46 cepan de Pasteurella multocida tipo D. 

45 (97.82%) fueron resistentes al menos a uno de los 

antimicrobianos utilizados. 

El rango de resistencia a cada antimicrobiano varía 

desde el 3% para el cloranfenicol hasta el 61% para la 

eri tromicina (cuadros 2 ~· 3). 

En el cuadro 4 se observa la sensibilidad intermedia 

donde el mayor número 62 (62%) corresponde a la penicilina. 

En el cuadro 5 de sensibilidad completa el 

cloranfenicol tiene el valor más alto con 87 (87%); 47 

(67. 03%) para &s!&Yx:1>.lJ.,."L.llllll.t.o.c.i.da tipo A y 40 (66. 95%) 

para la tipo D. 

12 



La evidencia de que la resistencia ha aumentado al paso 

del tiempo se ve en los cuadros 6 y 7; siendo más notable 

para la estreptomicina. 

La resistencia simple y las combinaciones en la 

resistencia múltiple se muestran en el cuadro 8. 

El lugar de procedencia de las cepas y el número de 

antimicrobianos al que fueron resitentes se observa en el 

cuadro 9. 
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DISCUSION 

El porcentaje dQ resistencia obtenido (cuadros 2 y 3) 

concuerda con lo encontrado por otros autores (6, 7. 17). 

Chang and C~r~er (1) mencion~n una resistencia de 84% para 

la estreptomicina. 20% para la tetraciclina, 17.3% para la 

penicilina y 0% para el cloranfenicol. Chang (6) observó 5% 

para la ampicilina y 95% para la estreptomicina. 

La eritromicina presentó la resistencia más elevada 

(81.%), contrariamente a lo obtenido por Prescott (17). Esta 

se recomienda específicamente contra bacterias gram 

positivas, justificándose de alguna manera esta resistencia. 

El segundo lugar en cuanto a resistencia lo ocupó la 

estreptomicina (cuadros 2 y 3), sin embargo hay que recordar 

que la combinación penicilina-estreptomicina que es su forma 

más popular de presentación es muy efectiva. 

Para la enrofloxacina, que es un an~imicrobiano 

descubierto recientemente, se presentó algo inesperado: el 

26% de las cepas fue resistente, incluyendo cepas aisladas 

antes de su uso (cuadros 6 y 7), lo que puede sugerir 

resistencia cruzada con otro antimicrobiano. Aún con esto, 

el excelente resultado que dio en el campo (22), nos lleva a 

suponer que para este ant.imicrobiano no hay mucha 

14 



correl.3ción entre las pruebas in_vit~Q_ y su efectividad ;i.n 

lti-'l.Q .• 

Para las combinaciones de sulfonamidas-trimetoprim se 

' detectaron resistencias de 23% para sulfacloropiridacina 

sódica-trimetoprim y 31% para Sulfametoxazol-trimetoprim. lo 

que difiere de lo encontrado por Prescott Cl7J. 

La combinación lincom~cina-espectinomicina no fue muy 

efectiva, contrariamente a lo mencionado por Chang (6), ya 

que considerando que al tener 2 antibióticos, la resistencia 

(23%) deberia ser menor, esto mismo puede aplicarse a las 

combinaciones anteriores. 

15 

La penicilina G se utiliza especif icamente contra 

bacterias gram positivas, sin embargo se recomienda contra 

Aun con esta desventaja la 

resistencia de esta bacteria no es muy alta (19%) (7), si 

consideramos que fue el primer antibiótico que se usó. La 

sensibilidad intermedia fue de 62% (cuadros 2 y 4}, lo que 

nos sugiere que posiblemente aum9ntando la dosis terapéutica 

se obtengan mejores resultados en.el tratamiento. 
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El porcentaje de riasistencia contra la tetraciclina fue 

de 20%, pero al igual que con lR penicilina G se puede decir 

que no es muy elevado, tomando en cuenta su uso masivo en 

premezclas como promotor del crecimiento, agente preventivo 

y .terapéutico (12). 

La resistencia a la ampicilina (18%) fue muy parecida a 

-la de la penicilina G, sólo que para ésta la sensibilidad 

intermedia fue únicamente de 6% y la sensibilidad completa 

de 76%. 

La resistencia a gentamicina fue de 15%, muy similar a 

lo que menciona Prescott (17). 

El cloranfenicol e.s el antibiótico al que se detectó 

menor resistencia (3%) , lo que concuerda con lo obtenido por 

Chang and Carter (7) y Prascott <17), pero es contrario a lo 

encontrado por Chang (6). 

En cuanto a la tiamulina se obtuvó el 39% de 

resistencia·, pero no hay información sobre el tamaño de los 

halos de inhibición, aunque existe evidencia de su eZicacia 

in...YJ. y_g_ (l:J) . 
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CONCLUSIONES 

La resistencia bacteriana es muy elevada y va 

aumentando al paso del tiempo. Lo más preocupante no es el 

porcentaje de resistencia a cada ant.imicrobiano, sino la 

resistencia múltiple que limita las alternativas de 

tratamiento y nos lleva a usar dosis más elevadas día con 

día. 
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CIJADRO 1 

INTERf'f.?t-.:TflGION OE LOS HALOS' DE INHIBIC.ION OO... CRECIMIENTO (mn'I) 

ANTIMICROE:IANO RESISTENTE SENSlBILIOAO SENSIBILIOfiU 
INl'GP.MEDIA COMPLETl-l 

AriPIC'fi:If~H··-·- ----·- --------··-------·--- -·-------'ir----------12=13---------y~---- .... 

Cl-ORflNFENIGOi_ 12 13-17 10 

ENRDFLO~.ACINH 17 18-21 22 

l:RlTR(1MlCINA 13 1"'1-17 18 

ESTREPTOMlr:TNft 11 1.2-1--1 15 

GENTAM I C I NA 12 13 

L INCOMJ CI Nn-F.SPECT INOM lCI NA 13 1_..q-1·? lEI 

PENICILINA G 11 12-21 2:0 

SULFACLOROI' l P J OAC l Nf1 SODICt=t-lR.Il"ETOPRIM 10 11-15 16 

su.1.FAl'IEToxn21:iL-TR 1 ME"fOPP.I M 10 11-15 "' 
lETRftCICL.lNA .... 15-lJJ 1" 

íIAMULlNR " " -;¡-§E"-OESCBi:--nJcE---- -· ---- -----·-----·-------··--- ---------·-- --------------· ----· ·-----



CU~OPO :::? 

CEPAS CUE PR.HSENTAt"!ON RES15TENCIA. SE.NStBILIOnO Hff~RMEDIA V SEt~STl11~-IOAO CONf-"'LETn .. (f!) 

RNTIMIC~BIANO RESlSTE.N"íE.5 SEN518TLIDFtO .:;i;:NSlBlLIDFtO 
COMPLET!i 

TOTAL. 

AMPICtcrnA-------------------------------------10-- ---------e;- ·-· -- -----?~----------roa--
CLORnNFEN t COL 3 10 87 100 

ENROF'l.O~CINA 26 29 4'5 100 

ER:lTROMICINA Bl 15 4 100 

ESTREPTc.11ClNA 60 '" 19 100 

GENTAMlClNA IS o es 100 

LlNCOMICINA-ESPECTINOMlClNR 23 49 29 100 

PENICILINA G 19 62 19 1(11) 

SULFACL.OROPIRIOACINA sooxcn-TRIMETOPRJM 23 .. ,7 "º 100 

SUL.FAMETOXAZOL-TR 1 t1ETOPR1 M 31 .<{2 ;>T 101) 

TETRACICl..lNA 20 3? •·t9 100 

TlAf'ULINA ª"'" 100 

-;¡:-ÑO-HüS5.-Hñi:E-oE-'itiHYBi"Cf0Ñ-----------------------·-·------------ -- ------·------------------
- NO FLIE POSIBLE CLlt''\NTIF'ICHRL.O 



ONTIHtCP.OBtANO TIPO 
A 

CUADRO 3 

TIPO 
o 

TOTAL-

RriPYCí e¡;~¡;¡---------------------- --··-·- ·----11c20:37 >----------------7crs:--2 r;------ ---------¡acre;--

CLORANFF.N l COL. 2(3.7) 1(2.17) 3(3) 

EN~OFL.OXACINA 9, 16.66) 17(36.95) 26(26) 

E~LTROMlClf'IA ~0(?4. 07) 41($9.13) 01(01) 

t::STREPTOMICINA 30(55.~5) 30(65.21) 60Cb0) 

l"'ENTArtlCINA 7(12.96) 8(17.39) 15(15) 

L. tNí;OM JC: l NA-ESPECT lNOMICINA llr.:20.37) 12(2~.00) 23(23) 

PENICILINA G 11(20. 37) ec17.39> t-3( 19) 

SULFACL.OkOPlR IDACINA SOOICA-TRtrtETOPRIM lt:iC27 •• r'i') SCli'.39) 23C2:-;t) 

SUL.FAt'IETOXRZOL.-Tfii: l NETOPR l t'I 19(35.10) 12(26 .. 00) 31C31' 

1 ETfi:ACICL INA 17(31 .40) 3(6.52) 20(20) 

TtAMIJLINA 11<.:20.37)M 28(60.SE.>)rll 39(;:¡9;.¡,.¡_ 

TófAL ______ ----------------··-·-··-· -------------s=l··---------------------;;;¡¡z:-·- --------···---------roo---
-·-··-··;··Ño-Hoeo-¡:¡¡:;¡co-füi-YÑHISYC:tai\i-·· -··-··-------··--------------------------------------··-··---··-----



C.URORO 4 

--------------------s¡rnsHilCIEiñO-·ífiTE.~RirnIR-füi-P:;;t;~;:;;1 ¡~-;;;ürt.;;;;1·.::i.;7-poR-;= rPo:--f-'.io:n:'.i- .. -- - - ---

f\NT IM l CROB Ifll-tO TIPO 
A 

TIPO 
o 

A~1PJCíLt~A-----------·-·-----·-- --- -·------------~(§)-··----·------- - -----3cf;:-EZi)-·---------· -- · 

CL..ORAtlF~NlCOL $(9.2~) 

EN~Ot=LOHf\CINA 1:.::..(27. ?i') 

ERITROMIClNA 10t:1a.!il) 

ESTREPlOHlCINA 13f.2-4.07) 

OENrf\MlClNA OCO) 

L..lNCOMICithl-ESPECTlNOMICINA 31C57.4) 

f'ENíClL.lNA G 3~<!'9.25) 

5UL.FRCL.0ROPIF!:IOHCINA SOOICA-"lRlMETOP~lM 2'1("14.44> 

!:il JLFRMf!TOXA20L-TR l HETOPRl M 21 ( 30. ea) 
·rETP.ACICLINn 11'(31.48) 

i1A.''1U1..U-ln 

5( l1J.G(.) 

14(.30.43) 

~(10.Bb.> 

0(17.:E:'":-1) 

º'º' 

.:..•3CS0) 

TOTltl. 

1\:J(.10) 

1':l< l ".::­

~1'2\) 

ÍJ(Q) 

'J('t.;1~' 

TóTFi:---·- -------------------- ----· -· - . - --------34---------------·----- - -~g-·- -----·· ··- ----- -·- - -·. í01·i ~-- -

-----=-Ñéi-FüE-POSíBLE-CUfiÑ71FíEARCO-------------------·--· -------- -----:- --·----- - ~ ·- -------. -··- .. ·- .. -...• 



ANTU11 a:;:;::OSifsNO TIPO 
A 

CIJAORIJ 5 

TIPO 
o 

TOTAL. 

ñMPICIC'fi~A--·---------------- --·-- --· --·----45(74:-07)-----·-· ----- ··---3~z7e:-263' ___________ -----76C7if)--

CLOF?ANFEN 1 COL 47(07.03) ~0(86. 95) 07(9?) 

C:f'tROí-'L.O:..<AC I Nfl 30C5S .. 5S> 15(32.6) 45C45) 

trP.JT~OMlClt;A "1(7.4) 0(0) "1('"1) 

t:STf?Ef'Tí'JMlClf~A 11(20 .. 37) 8(1?.39) 19Cl9) 

Gtr.rn AM ICJ NA 47(0? .. 03> 39(0:0. 6) 85(05) 

L IrKOM íClNfl-ESPF-Cl INOM IC:I NA 12(22 .. 22) 1GC3"'1. 78) 20(20) 

f'EfHCI!..lNA G 11(20.37) 0(17 .. 39) 19C19) 

SULFACLOROPlA:lOAClNA SUOICA-lRIMETOPRlM 15(27 .. 7?> 15C32.6) 30(:30) 

5ULFf1M~TOXMZOl..-TR 11'1ETOPR l M 14(25 .. 92) 13(28.26) 27(27;, 

f~TPflC. I1:1-INA .';!0(37 .. 03) 23<50) 49("\3) 

r I~ruL lNA 

TOfAí-· - ··-- ··----------------· --------·~ ---- ····--5~---·-----·-- -····---------4G--------------··-----roo---

--·---:.;··Ña··foE-POSiBCE-CUAÑTiFlCARCff" ·-··-·-·· -------·----··---------------------------------------·-·- --- -



CUADRO 6 

ANl'IMlCROBl1lNO 1905 1SS? 1'389 

Fit=iPfCYCTÑiG "7---··------------- ---·-------------OC0)------··--¡(9;---- ---- ·-or.: ¡:r1--,···· ---9~2~eg )-·---lí'.3§ :-sss 

CLORANFEN 1 COL 

E.NR:OFLOXACINA 

ERIT~ONICINM 

E$TREPTOM(C:INA 

GENTAl11CIHA 

LlNCOf'flClNA-ESPECT lNOMICtNR 

FENICtl..INA G 

SUL.FACl.Ofi?OPIRlOFiCINR SODlCA-TRIMETOPRIU 

SULFAP1ETOXA20L-TR J; METOPR 1 H 

'rETJmCtCl.INfl 

TlAMUl..lNA 

0(0) 

1C 11. 11 J: 

ec:eo.ee) 
3<33. 3:3) 

0(0) 

0(0) 

l(ll.11, 

2(2:?.22) 

2<22 .. 22.) 

l(ll.11) 

4'=1<~4 ...... ..¡) 

0(0) 

3<2? .. .27) 

7róa.6S) 

... (36 .. 36) 

"'IC3&.36' 

5(45 • .q~) 

2( 18. 1tD 

3C.2? .. 27) 

7(63.63) 

SC-tS.'1"3' 

$C2?.2"?') 

Oi:O> 2(9.~Z.;t 0(0) 

1(1('1) ·1(19-0o<I) º'º' 
0<90) 1"'1(66.6(,) J( 100) 

6(60) 17\'.00.95) º'º' 
OCQ) 3(14.20) 0(0) 

"1(40:• ~(9.52) OUJ) 

0(0) 9C30~09) 1.Jt"Q) 

E<ao::i G<2e.sr:.. l('!J";:l. !l~J'.'> 

.. 1(40) sc2:a.e;i ll ;:¡9_3~_1;. 

2..:2o:r 9('12.SS) º'º' 
1(10) 3(t""l.29) (1(0) 

-·io-----------21----·- ·----3---·~-· --TO:fAC-------------------------------------9------- ----1¡----------~ 
¡;;;;-;:¡o-Hüe6-Hfi:'ó-i5E-'fÑHIDí'CióÑ-------------·-~-----------------· --- --··---- ··------··----------·. ·- - ..... ··- - ..• -



CUADRO 7 

RESISTENCIFt OE P•~+-.r.iur,,,.l la n1ultoc1d.-:1 ílPO O. POF! AROS. No. C;!> 

r.:L.OIO:ANFENICOL. OC.O) 1(5.26) 0(0) º'º' 0(0) 

~rmOFLOKAC lNA 5..:50) 9C.oti~. '36) 2C~5) lé.12.5) Q(l'J;I 

l!RlTROMIC:INA 9(90) 1?c.ao;. •• rr•;, 7,,_07.S) 7CB7.~'D 1 ::10ú) 

ESTREPTCW'1ICIHR 5(50) 16(9~.21) :~(2CT) 6C.i'5) !C.100) 

GENTfH11CINR 1•:10) 6C:JL57) 0(0) 1Cl2.5) Qr"I]) 

l. lNCOPtlCINA-ESPECT JNOMICINA 3(80) 4(21.05) ;!(2:!5) 2C.25) 1·:1nn:. 

PF.NICIL.IU~ G lé10) 5(26. 31) 2(.2!i) 0(0) O<O> 

SUl_FACLCJROP IR 1OAC1 NA SOOJCR-TRlMETOPRlrt OCO) ~C21.ú'5) ?>:2"i) 2C26) ouJ.:a 

SUl-F R,.,CTOXA20L ··TR 1 METOPRJM 2C20) ~(26.31) 4(50) 1(12.5) neo;. 

TE rRACICLlNA 1.:10> lC.5.26) lC.12.5) Q(Q) OCU.) 

llAMUL.INA 9C90) 12(6!1. l':i) '..-!C:2$) 5<62.5) 0(1)) 

TOTAL ____________________________ -------------¡5-------·-·- .. -19-·----------- -e--- -------a~-------·---¡ --- ····-
;-Ño-HüOO-ílñLO-DE""iÑHTBYCiOÑ---------.;..-------·-·---------- ·-----·----- - ----------------------·-- -



CUADRO 8 

COMBtNACIONES EN LA RESISTENCIA MULTtf"LE 

----------AHTWii"CR:OBIHíliSS----------ÑO:-C:E.PfiS--------------·-·AÑ'f ft.11 CRü§lñÑOS-- - --· -----Ñ;;:-Cf Pf1S- .. --
RES t STENTEs F!ESJSn:r'ffE.5 

e:----------------------·----·-------·----·-----9-·-----E:Es:;;-;-;:g;:·io-------- --- · - ----··--------·--1 -------
Es 2 EN0 0 E. COS 0 BO 1 
COS 1 EN0 0 E 0 CS,T5Tl0 l 
E,ES ? A,E 0 P.BO l 
E. T5T10 G ES.C05,eo. TOTlC l 
E 0 TE 2 E,L,P.B0 0 TE l 
E,A l E,ES,L 0 TE, T51"1C'J 1 
E,ao l E.ES,L,COS,T5í10 l 
cos,eo l EHO.G,COS.ElO,TE l 
ES,L 1 A, E. ES. P, TE l 
E,ENO 1 A,G,ES,COS.TE l 
00,TSTlO E,ES 0 L,C05,BO 1 
EoG,L l ENO,E,E.5 1 L,T5Tl0 1 
E,ES, TSTlO 7 E,ES,G,L,BO. T5Tl0 l 
E,BO,T5Tl0 l E,ES,G,B0,1E,TST10 1 
E.es.ea 1 A,ENO,E,E'S,P,TST\O, 3 
E,.cos.eo 2 A.E,ES,P,COS,TE l 
E, ES, TE 1 ENO,E,E.5 1 P,BO,T 1 
E,ES,G 2 ENO,E,ES,L,TE.T!:ill\J 2 
E,ES,L. 1 ENO,E.ES,G,L,80,151.10 l 
ENO,E,T5Tl0 2 A.E.ES,F',CO$,B0 0 T~ l 
ENO.E,L 1 Er.m.E,E5,G,C(l'i,BO,T!->Tl0 l 
ENll,E,ES,COS l ENO.E,ES,G.BO.TE,1':iTJ0 1 
ES,P,cos.eo l A,ENO,E,ES,L,P.COS,80 1 
E,ES,COS,80 t A,CL,ENO,l!.,F-S,G,P,'fSTlO l 
E,ES,L.,BO l A,E'.NO,E,ES,G 0 L. P, TE, T5Tl0 1 
ENO,L,BO,.TE l A,ENO.E,ES,G,L,COS,UO,TE l 
E,COS,BO,T5Tl0 1 A,ENO,E,ES,G,L,P,COS.T":1Tl0 l 
E,CDS,BO,TE 1 R 0 ENO,E,E5.G,L.P.CDS,BO,T5T10 1 
A,ES,P,80 1 A,CL,ENlJ 0 E,ES,G,L,P 0 G00:. 0 t'1CJ 0 1"E,T!:.T10 1 
A,CL,.ES,P l 

A-(fiitPlCiCYÑA);-cc-cccORAÑFEHiCOC);-EÑO-cEÑROFCOXAéYÑr;-E-cERiTRl:íMiCIÑA)7-ES-lliS1RtfPTi5MJEifiti) ~ --­
G CGENTAHJCINA),. L (LINCOf'tICINR-ESPECTINDftlCINR), P CPF.NICILifm G'.-1, lE CTETRACit:LlNA), 
e.os CSULFACLO~OrIP.IDACINA SOOICA·-TRlMETOPRIM), 00 (:!;IJL.FAMETO:..;f1:-?DL-·TRIMEraPRIM> .. TST10" (1"IANIJL[hrl) 

.\ 



C.Uf10AO ~ 

No. DE CEPAS QUE PRESEHTflROH RESISTENCIA SIMPLE • HULT!PI.( 'r' l1UE Hú FULROtl 
RESISTEHTES; '•' LUGAR 0[ PROCEOEHCIA 

tto. oc fiHriftICRoernm1~ 7 10 11 12 TOTAL 

JílUSCO ~ 15 

QUEP.EíRMO 5 

D.F. 11 

PUEOLA ., lO 

110R~LOS ~ 

SOHOF:.R 

GUAHllJUllTO 

EOO. hEM. 

ttlCHOACflH 

r.OAHIJILR 

VtRACRUZ 

't'UCATAH 

OESCONDClDR 3 8 

------ror¡¡:------------ --5---i2---21---20---¡;¡----¡¡----9----:;----5----5-- --1---0----1-- --100-··-
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