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RESUMEN

Las enfermedades infecciosas respiratorias agudas ocupan el primer
lugar de las enfermedades transmisibles. La mortalidad es
particularmente elevada en los niffios de paises en desarrollo y con
mala educacidn sanitaria, lo cual se ha relacionado con factores
sociales., ambientales y con el estado nutricional. El tratamiento
de estas enfermedades por lo general es erroneo, puesto que se
abusa de diversos medicamentos, © Se utilizan en forma inadecuada.

En este trabajo se realizaron muestreos x‘aringoos durante un
afio a niffiocs entre 1 a S affos de edad, llevandose a cabo la
identificacién de las bacterias ajisladas, asi como la prueba de
sensibilidad bacteriana a diferentes agentes antimicrobiancs por
dlfuslén en gel.

l.as bacterias aisiadas fueron Streptococcus CSt.D beta
hemolitico no perteneciente al grupe A C35.15%. St. alfa
hemolitico (2B.48%, Streptococcus CSt.) pyogenes C15.76%0,
Staphylococgus €S.D epidermidis (6.87°0, S$t. pneumoniae (B8.08%0,
S. ayreus. Branhamella (B.D catarrhalis €1.82%0. Cocmobacteriur‘n
CC.> pseudodiphtheriae €1.21°%0. y Klebsiella <K.J> pheumoniae

c1.21°0. Las bacterias Gram-positivas predominaron en los
aislamientos, siendo las bacterias Grim-negativas una minoria. Los
St. beta hemolitices, St. alfa hemcliticos y St. pycgenes
presentaron mayor 1incidencia; St. pheumoniae, S. aureus y B.

tarrha presentaron baja incidencia, y: S. epidermidis, C.
pseudodjphtheriae y K. pneumoniae no presentaron incidencia. Los

aislamientos de las bacterias tuvieron relacidn con la dpoca de

afic @n que se realizo el muestreo. Asl'_. los St. alfa hemoliticos,



S. aureus y S, gpidermidis fueron mas frecuentes en otofio. los St
beta hemoliticos y los St. pyogenes fueron mas frecuentes en
primavera, v, los St phoumoniae fueron mas frecuentes ~en
invierno.

Las cepas inoculadas las cuales mostraron resistencia,
tuvieron relacicdn con el numero de antibidticos probados que
actvan a nivel de pared celular. Los St. alfa hemoliticos, St.
beta hemoliticos, St. pycgenes y St. pneumoniae fueron resisterntes
a un menor numero de antibidticos probades, No asi, los S. aureus
Yy S. epidermidis los cuales fueron resistentes a un mayor numero
de antibiodticos probados.

De acuerdo a las propiedades inhibitorias de los an'.lbi.étxcos
hacia las bacterias; a la accion !‘arrnacolégica ¥ la experiencia
clinica previamente repertada, Sa recomienda los agentes
antimicrobianos para los Streptococcus, siendo de primera eleccion
las penicilinas Cpenicilina G procai’nit:a y ampicilinad, si hay
alergia a la penicilina se usa eritromicina, lincomicina o
Trimetroprim~Sul fametoxazol (12,35,54,.56). En infecciones mu;/
graves en las cuales el tratamiento inicial en el paciente no
presente eficacia, se podra usar la cefalotina o la cefotaxima
CB87,90). En los S. aureus se recomiends 2 la cloxacilina s&la o en
combinacitn  con gentamicina como primera eleccion Yy como
alternativa estid la cefalotina. eritromicina y lincomicina
8,28,37).

Para S. gpidermidis al igual que 3. aureus se recomienda el
uso de cloxacilina séla © en combxnacxén con gentamicina. ¥ comoe

alternativa a cefalotina y cefotaxima (28,28,37).

Ix



1.0 INTRODUCCION.

Las infecciones respiratorias agudas son una de las
principales enfermedades causantes de morbilidad y de mortalidad
en el mundo. Esta Gltima es particularmente elevada en los nifos
de los pafses en desarrolle y con mala educacidn sanitaria., lo
cual se ha relacionado con fractores sociales. ambientales y
particularmente con el estado nutricional.

A pesar de la elevada frecuencia de las infecciones
respiratorias agudas (I.R.A.D, de su facil ident..lflcaci::n clinica
¥ de la familiaridad con que las manejan los medicos, el personal
de salud y la pablacién en general son frecuentemente tratadas en
formna orrénaa. puesto que se abusa de diversos medicamentos, o se
utilizan en forma inuadecuada, principalmente en lo referente a los
antibioticos. Los factores principales de ello son: a) La
imposibilidad de establecer el diagnésuce otxolégxco en la
inmensa mayoria de los casos; b El desconoccimieonto de las
indicaciones y los efeoctos indeseables de los farmacos
antimicrobianos; <) La propaganda comercial tan eficaz que
realizan los laboratoriocs qufmico farmaceuticos. lo cual induce al
abuso de los medicamentos en general y de los antibitdticos en
particular; d> La venta sin control alguno de los productes
farmacouticos a la poblacién. €37.38>

Por otra parte se ha reportade que cuando se utiliza un
antibiotico con mucha frecuencia en 1a pob.lacién. este provoca la
resistencia por parte de las bacterias.(28)

Entre la flora normal encontrada a este nivel se encuentran:

Streptococcus alfa. beta y gamma hemoliticos; Branhamella



catarrhalis; Staphylococcus epidermidis; y Diphteroides.

Entre la flora potencialmente patégena se encuentran los
siguientes microorganismos: Streptococcus beta hemolitico grupo A;
Streptococcus pneumoni ae; Staphylococcus aureus ; Haemophilus
influenzae; Bordetella pertussis; Corynebacterium diphtheriae;

Klebsiella pneumoniae; Mycobacterium tuberculosis. (36,82

1.1, aphylococcus,
Les Staphylococcus spp. fueron aislados por primera vez‘ por
Rosanbach (18840, El1 género Staphylococcus fue listado en la
s‘pum edicion del manual Bergey por Evans C1937) quien mostré
gue los Staphylococcus son [isi oléglcamant.s distintoes a los

Micrococcus an su capacidad para crecer anaerobicamente Yy para

fermentar glucosa. Tres grupos de especies (Staphylococcus aureus.
Stapbvlocogous epldermidis y Staphvlococcus saprophytigusd fueron

reconccidos por Baird-Parker €10743 en la octava edicion de el
manual Bergey. Desde entonces almenoes 25 especlies se han descrito
an base a estudios en la homol ogia del DNA y caracteristicas

bloquimlcas - 1nmunoqu1m1cas. Cdd.

1.1.1 Staphyvlococcus aureus.
Los Staphylococcus aureus estan Trelacionados con  diversas
enfeormedades:

~ Infecciocnes de la piel: Carblnculos, furGneculos, abscesos
subcutaneocs, 1mp5ugo contagioso, p&n“go neonatdérum, etce.
- En nasofaringe: Sinusitis, amigdalitis, infecciones

glandulares.



En tracto gastrointestinal: Enterocolitis, envenenamiento por
alimento.

En uretra: Cistitis, prostatitis.

En vagina: Cervicitis, salpingitis, infeccion pelvica.

En huescos y articulaciones: Osteomielitis, artritis.

En pu.lnén: Neumonia.

En corazon: Endocarditis.

En sistema nervioso central: Cerebritis, meningitis, abscesos
cerebrales.

Tamb.tén produce S.‘ndronss mediados por toxinas: Sindron\e
estafiloceocal de piel escaldada Sindrcmo de shock toxico
CTSSD Y al envenenamiento por comida.

¢2.11,38,46,51,57,66,71)

Factores virulentos e ce progucidos T taphyl us
Factores per.
aureus.

Toxina epidor-olitlca o exfoliativa del Sindrome de piel
escaldada.- Es producida por el Staphylococcuys aureus
principalmente perteneciente a el fago del grupo 11, causando
un procesco descamativo, Existen dos serotipos: ETA que es
codificado cromosémlcamon!.o Yy e 1la mas comun en Estados
Unides y ETB que es codificada por plasmidos. Trabajos de
Smith €1986) establecen unicnes especificas a la toxina
epidermoliu.ca para profilin, una proteina citcesquelética
presente en celulas blanco dentro del estrato granulosc de la
epidermis. €(2,71)

Toxina 1 del Sindrome de Shock Toxico (TSST-13. Dos toxinas

producidas por TSS: exotoxina pirogénica C y enterotoxina F



estafilococal; han resul tado ser i1déenticas ¥y ahecra referidas
como toxina~l del sindrome de shock toxies, la cual causa unma
enfermedad multisistémica asociada con el fage I y en su fase
recuperat.orxa produce descamacion del area afectada.
particularmente palmas y manos. El 1TSS es asociado con el uso
de tampones durante la menstruacidn C73%. Del tipe no
menstrual, hay casos en mujeres; en posparto. infecciones an
heridas quirdrgicas, empagquetamiento nasal, etc.
€2,4,18,27.48

Enterotoxinas. - Se han distingulde seroln’)gicamon!.e siete
proteinas extracelulares: SEA, SEB, SEC1, SEC2, SEC3, SED y
SEE. La composicion de aminoacidos de enterotoxinas A, D y E
son similares, as{ como aquellas de B y C CBergdoll 1880).
Estos dos grupos son producidos en dos diferentes caminos. La
produccidén de enterotoxinas tipo B y € es controlada por
plésmidos y ocurre principalmente al final de la fase
estacionaria. La producclt;n de enterotoxinas tipo A, D ¥y E .
estan bajo control cromosomal y ocurre a traves qa.l
crecimiento en fase logaritmlca. La mayoria de epidemias por
envenenamiento por alimentos involucran a las enterotoxinas A
¥y D. La produc:ién de enterotoxinaz esta restringida a los
Staphylococcus sensibles a los grupos de fagos III y 1IV. Las
enterotoxinas secretadas pueden producir emesis y diarrea.
Toxinas alfa N beta, gama Yy delta. Las cuales son
hemolisinas. La hemolisina alfa produce uha amplia 2ona de
hemdlisis completa, es una toxina ci'.cli’!.ica. necrotizante y

letal. Paraliza la boca y el musculo esqueléuco. daffa los



vasos sanguineos y tiene efectos toxicos sobre el sistema
nervioso central. En presencia de formaldehido se convierte
en toxoide., La hemolisina beta es elaborada principalmente
por Staphylococcus paLéganos de origen animal. Produce una
amplia zona de hemolisis incompleta y carece de accion
necrotizante. La hemolisina deita produce una estrecha zona
de hemdélisis completa la cual potencializa el poder
hemolitico de la hemolisina beta. C2.15.42)

Leucocidina. - Compuesta por dos proteinas
electroforeticamente distintas ; F Cfastd y S Cslow). Ambos
componentes son anngénicos ¥ Se neutralizan por anticuerpos.
Su aecion que requiere iones de calcio, se& hace a traves de
una desgranulacién de los leucocitos. (200
Coagulasa. -~ Sustancia capaz de coagular el plasma sanguineo
del hombre. Es posible que el plasma sangui’neo que se forma
alrededor de los microorganismos desempeffe un papel en la
elaborac.\én del estafilococo protegi-'andolo de la fagocitosis.
c362
Proteina A.- La proteina A esta covalentemente ligada con su
parte COOH-terminal a el péptidoglucan. La parte NH-terminal
exhibe cinco repetidos dominios homdlogos. Cada uno, ligado a
la regién Fec de inmunoglobulinas de muchos mami feros, lo cual
lo protege de la fagocitosis., (40
Otras proteims no sole Jjuegan un papel importante como
an!.i’gonos de pared celular, ademas actla como receptor para
proteinas de adhesion tales como fibronectina, flbrinégehc.

laminina y colégena. <7ad



Algunas exoenzimas con posible factor de virulencia son:
Estafilocinasa, proteasa, fosfolipasa, lipasa, DNasa,
hialuronidasa. fosfatasa. (2
Las suspensiones de fagos empleades para la tipificaci én » puede

dividirse en 5 grupos liticos para e} huésped.

Grupo Fago numero
1 29,582,82A,79,80.
11 3A,3B.3C.53,71.
11 6,7.42E,47,83,84, 78,77,83A,84,85.
iv 42D.
No clasificado 21.187.

1.1.2 gStaphylogoccus coagulasa pegativos.

Staphylococcus coagul asa negativo en particular
M epidermidis. representa una mayor fuente de
infeccicnes en una varliedad de situaciones clinicas. Estos
organismos son una de las principales causas de las bacteremias
nosocomiales en infantes recien nacidos de bajo peso corporal,
pacientes con dispositivos méd.lcos en @l residente; uso de
cateteres intravasculares (1-40% cde casos), endocarditis por
v;l.vula prosta’tica. MAT CAPASOS cardiacos transvencsos, peritonitis
compl icada con dialisis cronica peritoneal. (4,25,40,42,72,80).

La wvirulencia de Staphylococcus coagulasa negativa esta
relaciocnada con su capacidad para atacar Yy subsecuentemente
colonizar la superficie de dispositivos medicos implantados. Dicho

ataque es dependiente de interacciones hi drofobicas y atracciones



electrostaticas. La colonizacién de biopclfmeros de superficie es
asociado con un pollsacérido extracelular o slime el cual protege
las celulas estafilococales de las defensas del huésped ¥y agentes
antimicrobiales. La produccién de oxx:polisacirxdos por el ataque
celular contribuys a 1la formacion de microcolonias que estdn
firmemente adheridas a polimtros de superficie. (21,400

La omnipresencia de flbrxnégono © fibrina sobre la superficie
de una canula sugiere un papel directo para estas pro'.tfnas en
promover la adherencia estafilococal sobre materiales infectados.
La fibronectina debe ser depositada sobre una canula durante la
formacién de una pelicula de fibrina en su superficie. Ademas la
colégena ath'.l.a como cofactor contribuyendo a la adsorcion de
fibronectina, lo cgual puede tener una importancia principal en la
fase inicial de la infeccién. €40,86).

Carac'.er.(gqcas mg_m,_

Los Staphylococcus son csﬂ')r.h:os. frecuentemente en forma de
racimos, pero pueden observarse aisladeos, en pares, en cadenas
cortas o en tetradasc: alecanzan de 0.5 a 1 1 do diametro. Gram
positivos e 1hm<’>v11.s. normalmente acapsulados, no forman esporas.
s72
Caracterigt;cg; de cultivo.

En cultivo en agar las colonias son circulares lisas. pueden
producir pigmentos con variacién del blanco. anaranjado. amarillo,
hasta el dorado. Temperatura 6ptima de 37+C, aercbics y anaerobios
facultativos. Algunas cepas de Staphylococcus patégencs elaboran
hemelisinas solublex produciendo una zona de hemolisis beta

rodeande la c¢olonia, cuande crece en agar sangre. Aunque la



actividad hemolitica es propia de S.

aureus, algunas cepas de S.

epidermidis, en la fase de aislamiento primario son tambien
hemoliticos. ¢11.57)
Caracteristicas bioquimicas

Son catalasa positives, oxidasa nogativeos, produce acido
orgdnico a partir de glucosa. Normalmente S. aureus produce acido
orgdnico a partir de manitol, ¥y no lo produce S. epidermidis. S,
aufeus produce fosfatasa y coagulasa, ademas de reducir el nitrato
a hitrito: S. epidermidis no produce coagulasa. La roduccxé;a de
nitrato por §. epidermidis es muy tardia y la preduceion  de
fosfatasa es rara. (52,57,59,0
Streptococgus.

Los organismcs pertenecientes al género Streptococcus son
importantex pau':gcnos frecuentemente aislados de pacientes de
todas las edades. Estos mismos organismos son tambisn encontrados
on individuos asintomaticos. (62

Entre las clasificaciones de Streptococcus que tisne mayor
interés, estan las de Smith y Brown, y la de Lancefield.

En la clasificacién de Smith y Brown los Streptococcus se
clasifican por su efocto sobre las placas de agar sangre.

1. Alfa. En este grupo, conocido como el de Streptococcus
viridans, se incluyen las cepas qua producen una coloracién
verdosa por hemdlisis parcial en la vecindad inmediata de la
colenia.

2. Beta, Estos producen zonas incoloras, transparentes, por
heméus.ls completa alrededor de las colonias. Son conocidas

como el grupo de Streptococcus hemolyticus.



3. Gamma. Ne produce hemolisis Y se conocen como el grupe de

Streptococcus anhemolyticus.

4.Alfa prima. Taranta y Moody adicionan este grupo, el cual da
un pequefico halo o envoltura alrededor de la colonia formado
por eritrocltos intactos o sdlo parcialmente lisados. junto

con una gran zona de hemolisis completa. (36,57)

Con respecto a la clasificacién de Lancefield, @sta, se hace por
medio de reacciones de .preclpil.aclén usando un ant,fg-no
hidrocarbonado CC> que difiere do un grupe a otro. El
Streptococcus viridans, tipo alfa hemolitice de las vias
respiratorias, no posee este tipo de carbohidrato. Lancefield
dividid los Streptococcus h.moliticos en Grupos A,B.,C.,D y E. Desde
la clasificacion original de esta inveszstigacidén se han afadido los
grupos F,G,H,K-U. Los antigonos grupeespacl’flcas reaccionan con
los antisueros producidos por conejos inmunizados con
Strepteceoccus hemoliticos del mismo grupo. (11,368,490,

Aunque el mayor interos de los laboratorios concierne a los
Streptococcus del Grupo A, Grupo B, Grupo D (Centerocecesd, y
Streptococous pneumoniae, no se descartan organismos de otros
grupos de Strepltococcus que sSe han aislado de pacientes con serias
enfermedades. (82).

1.2.1 Streptococcus peta hemeliticos.
1.2.1.1 Streptococcuy RYogenes.

El Streptococecus beta hemoiitico Grupo A o CStreptococcus
pYoqenesd) se subdivide en gran nimero de tipos basandose en
pruebas sorolt‘:g&czs para anti genos pro'.ai'ni cos ospoci'ficos.

llamados antigenos M CSwitt, Wilson y Lancefield. 1943), y



localizados en la superficie de la celula. En ocasiones los
Streptococcus del grupe A se dividen segt'.m otra proteina. el
lntfgeno T CGriffith.1934) pero este es menos especi'rico que el
M. Tambien se ban identificado des proteinas R: 3R y 28R
1nmunolc'>gxcamento distintas. Todos estos antigenos CM, T,R) se
encuentran en la pared celular de los Streptococcus del grupo A,
Se ha encontrado organismos del grupo A en el 95% de las -
infecciones humanas producidas por el Streptococcus beta
hemolitico. €38,49.82). '

E} Streptococcus pyogenes os agente e!.iolégico de las
siguientes enfermedades:

1. Infecciones de la plel, como celulitis, dermatitis vy
erisipelas.

2. Enfermedades del aparato respiratorio. Laringitis séptlca.
faringitis, amigdalitis, escarlatina, empiema y noumonx'a
lobular.

3. Enfermedades del oido y de los senos. Sinusitis, mastolditis
y otitis media.

4. Enfer dad de los ¥ las articulaciones. Artritis,

fiebre reumética. osteomielitis y periostitis.
5. Enfermedades del aparato gentital. Cervicitis.
8. Diversas complicaciones en apendicitis, peritonitis
septicemia, meningitis y otras infecciones.
7. Fiebre reumatica y glomerulonefritis aguda como secuela
post-Streptococal. (7,20.41,57,62.78).,
Dos componentes cuande menos., de los Streptococcus patégencs

parecen protegerlos de la fagocitosis por parte del huésped, a
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saber: la capsula de acido hialurdnico y la proLeina M de
superficie. Por otra parte la proLefna M parece ser esencial para
el establecimiento de la enfermedad clinica en el tracto
respiratorio superior debido a la adherencia del Streptococcus a
tas celulas epiteliales. La proteina M directamente interfiere con
la fagocitosis de Streptococcus en un huésped ne inmune por
restringir la deposicléh de C3b sobre la superficie de la célula,

debido a la unidn de un factor H Cprct.ei’na regul adora del sistema

del complemento). Wexier demostro que una pr oteina cs
endopeptidasa estreptococal enlasa a C85a en residuos de lisina. un
enlace que destrﬁyo su capacidad para servir como un
quimoatrayente por darle capacidad para ligar a receptores
localizados sobre la superficie de
polimorfonucleares. (20,38,80,74)

Toxinas producidag como resultado del! metabolismo de diferentes

cepas de Strept BYogenes.

1. Hemolisina. De esta sustancia que produce la hemélisis de los
glébulos rojos, hay dos tipos. Estreptolisina O: cx{geno
1abil, anugénica. termoestable y resistente al acido. La
producen los Streptococcus grupe A,C ¥y G , y tienen como
sustrato a los eritrocitos y los leucocitos. Estreptolisina
S: oxigono estable, no antigénico ¥y senzible al calor y al
acido. Sdélo es producida por los Streptococcus grupo A, su
accidn es inhibida por 1£poprotnfnas s;rlcas. €11,20,.48).

2. Toxina arltrogén&ca. Es la que produce el exantema asoclado a
la escarlatina; es relativamente termoestable y an'.!.gén.\ca.

Hay tres clases de toxina eritrogenica inmunalégicamont.e
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distintas (tipo A,B y O producidas por diferentes cepas de
Streptoceoccus. Algunas cepas de Streptococcus Grupo C y G,
coma Staphylococcus producen toxinas eritrogénicas parecidas.
<20,38).

Estreptocinasa. Preoduce lisis de los codgulos de sangre
humana. Cataliza la conversion de plasmnégeno en plasmina,
as antxgénxca.

Leucocidina. Los filtrados preparados de Streptococcus del
grupo A destruyen a leos leucocitos.

Desoxirribonucleasa. Son enzimas que despolimerizan el DNA
{DNazag). Se han reconocido 4 tipos 1nmunol€>gica Y
electroforeticamente distintas CA,B.C y D). No penetran a
traves de membranas plasm;'.lcas de calulas. Son capaces de
despolimerizar las acumulaciones viscosas de DNA que existen
en el pus como resultado de 1la desintegracidn de los
leucocitos polimorfonucleares.(20).

Hialuronidasa. ActUa sobre el gel pollsacérido de la cépsula
estreptocécica. os am.lgénica.

Proteinasa. Destruye otros factores celulares relacionados
con la pategenicidad: la prctaina M. protofnas extracelulares
como estreptolisinas y la estreptocinasa. Es activada por

agentes reductores: compuestos sul fhidricos.C11,20.36,60)

Respecto a las secuelas pos-streptococales, la glomerulonefritis

se desarrolla en 10-15% de pacientes infectados con un serctipo

nerri'.ogénlco de Streptococcus Grupe A. La mayor parte de las

cepas nsfr.n.l':genas correspenden al tipo 12; unas pocas son del

tipo 4,18,25 y 49 Cesta Ultima denominada Red Laked 52 ¥ SS.
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J. Martinez reportd que 51 pacientes de 617 desarrollan fiebre
escarlatina antes de la aparicién de la glcmeruleonefritis aguda.
En Estados Unidos se ha demostrade al Streptoccccus M-49 como
nefr“.égano y capaz de producir fiebre escarlatina o Amp&!.tgo
contagiosc, mientras que en Mexico el M-2, ha sido el responsable.
La glomerulonefritis aguda se propone como enfermedad autoinmune,
enfermedad por comple jos inmunes. Las pruebas usadas para
diagnosticar antecedentes de infecciones estreptococicas son el
titule de antiestreptolisinas y el titulo de antihialuronidasa.
<7,20,79).
La fiebre reumatica CArtritisd, es poliarticular y migratoria. El
tipo M-12 se ha identificado como causante de la enfermedad. El
factor reumatoide de las clases IgM e IgG muestran que forman
complejos inmunes en sSuero y en fluido de conjunch’:n por
asociacion misma o reaccion con IgG mnativa. Los complejos son
capaces de fijar complemento, puede activar células !‘agoci'u.cas b
debe elucir inflamacion erosiva en enfermedades en lesiones de
conjuncién y extracelular. Se diagnostica por titulo elevado de
anticuerpo antiestreptococico en el suero y por la presencia de
proteina C reactiva €7.20,78).

Los Streptococcus pyoqenes son cocos pequefios 0.5 a 1 u de
diametro, agrupades en cadenas o pares. Gram positivos, 1mm’=vlles.
no esporulados, su formacion de capsula es variable, (11>

Caract_ers's\.icas de cultivo.

Las colonias son puntiformes rodeadas de una 2zona de

hemolisis Ctipo betad) como resultado de la lisis de glc’:bulos rojos
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y 1ia liberacidn de hemcglobina. Temperatura éptima de 25 a 30-C.
Es aerobio y anaerobio facultativo.

Caracteristicas bi oquimicas.

Son catalasa y oxidasa negatives. No reducen nitratos a
nitritos, no forman indol, insolubles en bilis. Produce acido
orgdnico a partirde glucosa, maltosa, lactosa, sacarosa, salicin,
treclasa, pero no de inulina, rafinosa, arabinosa, glicina,
manitol. Es sensible a bacitracina Cdiferencia a Streptococcus

pyoqenes de otros grupos beta hemoliticosd. €11.52,62),

1.2.1.2. Streptococcus spp.

Los Streptococcus Grupo B © C(Streptococcus agalactiaed
normalmente son organismos beta hemoliticos. Son miembros de la
flora normal de las vias urinarias femeninas ¥ en raras ocasiones
llegan a causar faringitis, meningitis, endocarditis, neumonx'a.
septicemias, sepsis necnatal y vaginitis. En infantes con sepsis
existe dapresién en los niveles de fibronectina. Hill mos!.ré que
la fibronectina aumenta la interaccion de neutrofilos con
Streptococcus grupo B tipo 1II. El serotipeo III es aislado por la
mayor{a de los casos de meningitis, los sérotipos Ia,1b,Ic y II
son importantes en casos de septicomias e infecciones focales en
necnatos. La inmunidad de Streptococcus Grupo B parece ser mediada

por fagocitosis dependiente de anticuerpos. €49,57.62,73,88).

Los Streptococcus del Grupo C son cominmente beta hemoliticos
¥y son responsables de una var:iedad de infecciones humanas. Hay

cinco especies de este grupo: St. anginosus, St. equisimjlis. St.
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zocepidemicus, y el alfa hemolitico St. disgalaciiae. Son
encontrados normalmente en la faringe. vagina y piel, tambien se
han aislado de heridas infectadas y de sepsis puerperal,
celulitis, endocarditis y faringitis. La estreptolisina ©O es

producida por este grupo. (11,823,

En los Streptococcus Grupo D se han aislado seis especies del
tracto intestinal. La mayor parte de estos aislamientos son no
hemo.lf.uccs. perc puede haber alfa o beta hemoliticos. Son
comv:lnmont.o enceontrados en pacientes con endocarditis, infecciohes
del tracto urinario, peritonitis y abscezos pelvicos. Debido a las
especies enterccocales (St. faecalis., St. faecium, St. durans y
St. aviumd a menudo responden a la terapia con penicilina, es

importante diferenciar aislamientos de enterococos y no

enterococos del Grupe D CSt. bovis, St. equinesd que responden al

tratamiento con penicilina. Los aislamientos de St. bovis se han

encontrado en endocarditis bacteriana., €11,823).

Los Streptococcus del Grupo F (S%. anginosus) son aislados de
gargantas normales, vaginas y heces. Estos organismos tienen

colonias puntiformes que producen areas de hemolisis completa

alrededor de las mismas. Se han aislado en pacientes con
sinusitis, caries dental , meningitis, abscesos ¥y neumoni as.
cii,.e2>

Los Streptococcus del Grupo G (St. canisd son beta

hemoxfucos. se han aislado en pacientes con faringitis,
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generalmente de poca patogenicidad, al igual que los demas Grupos

H,K-U. C11.82>.

1.2.2 Streptococcus alfa hemol i tices.

1.2:8. 1, Streptecocoys viridans.

El Streptococcus del Grupo viridans es la causa mas comﬁn de

endocarditis bacterial. lLus clases mas alsladas son: St.
morbillorum, St. salivaris. St. sanguis II, St. putans. St. mitls,

St. anginosus. Se caracterizan por su desarrollo en agar sangre,
®n cuyd medio las colonias estan rodeadas de una zona verdosa de
hemolisis parcial. Es constante su presencia en las vias
respiratorias altas de personas sanas. Cone resultadeo de un
traumatismo puede llegar a flujo snnguinoo y son la principal
causa de endocarditis infecciosa esponi.;noa cuando se deposita
sobre valvulas cardiacas normales. Los Streptococcus viridans
producen un exopo“sac;rido C(glucocalix) el cual correlaciona con
la adherencia para dalar a la valvula cardiaca, ademas parece
proLegetr a las bacterias de mecanismes de defenza del humano
Cleucccitos, anticuerpos y complementod. Los Streptococcus
viridans ndemﬂs se encuentran en cascs de meningitis e infeccicnes

leves del oido, asi como en amigdalas y abscescs dentales. (18.4Q)

1.2.2.2. Strepiscoscus pheumoniae.

El Sirentococcug pneumoniae es alfa hemolitico y es parte de
la flora normal de la faringe, 30-70% de la poblaciém. Invade los
senos nasales o el oido medio, da lugar a meningitls,
conjuntivitis purulenta, el neumonoce se encuentra en el B85% de

casos de neumonia lobular. Puede producir bronquitis, septicemia,
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endocarditis, peritonitis, pericarditis, artritis, osteomielitis.
€11,49,87),

El neumccoco Se compone de un cuerpe celular y de una
r::'spsula. Se ban descrito tres tipos diferentes de an'.igenos
sonéti:os: Anﬁ.i'gono R, poco conocido; la sustancia C que es un
carbohidrato espacif}co de especie, y una pre!,eina Lipoespeciflca
(an'.igano M que as 1nmuno,légicamn!.e independiente de los
pollsaciridos capsulares M\poospocf!‘icos. La sustancia C westimula
la producclén de proto.{'na C reactiva que puede ser detectada en
clertas enfermedades (fiebre reumatica, neumonias, endocarditisd.
La proteina C o= una protoina de! suero que liga a polisacﬁrldos
de pared celular y activa al complemento. La infeccion neumococal
es determinada per la ausencia de factores sericos de opsonizacién
de neumococos para fagocitosis por polimorfonucleares y macréfagos
alveclares eon pulmém. Anticuerpos para fosforilcolina aparecen en
respuesta a una infeceion neumococal por lo que se le asigna un
papel protective a este constituyente de pared celular. Se
considera que los anticuerpos anticapsulares proveen el mayor
grade de proteceidn contra la infeccion neumococal . Sujetos
humanes vacunados con completo neumococo nNo viable de un serotipo
los pro'.egxé contra infecciones para otros serotipos. Mas de la
mitad de los casos de neumonia lobular en adulte pertenecen a los
tipes 1,2 y 3; en niffos fue el tipo 14. La causa de otitis media
en niffos. on orden decreciente de frecuencia pertenecen a los
tipos 19,23.8,14,3 y 18, El tipo 3 tiene el mayor porcentaje de

mor talidad. (20,31,84,685.
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Este organismo exhibe 1la usual variacion lisa-rugosa, es
virulento en la forma S y avirulento en la forma R. El cambio de S
a R supone 1a perdida de la capsula y por lo Lanto la perdida de
la tipoespecificidad.

Entre las toxinas producidas por el Streptococcus pneumoniae
estin: Hemolisina. leucocidina, sustancia necrotizante ¥y una
sustancia purpurcg‘nxca.

El Streptoceogecus pneumonias 3 un coco Gram-positivo, .se
presenta en pares © en cadenas cortas, la forma Lipica son pares
CDiplococcus), con los cocos en forma lanceolada y todos ellos
estan provistos de cipsula. tiene un diimetro de 0.5 a 1.28 M. No
mévilos ¥y no esporulados. €11,57D.

Caracteristicas de cultivo

En placas de agar sangre producen colonias puntiformes
rodeadas por una 2ona verdosa de hemdlisis. Tienden a acumular
poréxido de h.ldrég.nc oen el medioc en el cual se cultivan lo cual
afecta su viabilidad, ademas de poseer enzimas autoliticas. Es
sensible al calor. la desecacion ¥ la luz solar. (11,200

Son catalasa y oxidasa negativa, no reduce los nitratos, no
forma indol, forma acido orgénico pero no gas a partir de lactosa,
sacarosa. glucosa. Pruebas diferenciales de los Streplococcus
viridans: foermentacion de la inulina, solubilidad en bilis,
sensibilidad a eti) hidrocupreina hidroclorica Coptoquinad.

C11,52,57,5@
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1.3 Corynebacterium.
El género Corynsebacterium o bacilo diﬂ.érico CKlebs y
Loeffler, 1883 pertenece a la familia Corynebacteriaceae
Corynebacterium xerosi y Corynebacterium pseudodjphtheriae causan
infecciones menocres asi come infecciocnes nosccomiales en pacientes
compr ometidos.,

1.3.1 Corynebacterium diphtheriae.

Las cepas patégenas de Corynebacterium diphtheriae producen
la difteria en el hombre, esta ocurre con mayor frecuencia en los
niffos. Los bacilos afectan la parte superior de las vias
respiratorias especialmente la faringe donde forma una
pseudorembrana grisécea o ~falsa membrana- dque ha veces Se
extiende por todo el arbol respiratorio., en cuyo caso el nifio se
pone cianotico Yy disneico. Esta pseudomembrana se forma tambien en
otras partes del cuerpo como la conjuntiva, la vulva, la vagina y
en heridas, pero estos casos son raros. A la toxina producida por
Corynebacterium diphtheriae se le atribuye las lesicnes que
ccurren en los rifiones, los misculos del corazon y los nervios. El
dafio cardiaco y la parSIXSLS son las secuelas mas temibles de la
difteria. El rangoc de casos fatales de $5-10% ha permanecido sin
cambio, desde el uso extensivo de inmunizacién en 1920. Anderson v
sus colaboradores britanicos han descrito tres tipos de C.
diphtheriae: gravis, intermedius y mitis. Las cepas gravis se
distinguen por su mayor poder Lox.xgénico. la facultad de fermentar
el glucégeno y el almidén, su morfologia difterocide corta en
contraste con  las formas més largas, con muchos grénulos

metacromaticos, de mitis y las formas con barras transversales de
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intermedius, <11,20,81).

Todas las cepas de €. diphtheriae produce una sola clase de
exotoxina neutralizable por la misma antitoxina. La exotoxiha es
una prote.(na neutra con un peso molecular de 72,000. Como todas
las exotoxinas es muy antxgén.\ca ¥ se transforma en toxolde. con
p‘rd&da de su toxicidad. conservando su poder y especificidad
antlgénlcos. ta toxina difterica es lisogénica ¢infectada por fago
latente) para el profago B que es portador del gen mutante tox el
cual tlene la informacién estructural de la toxina. La expresion
de este gen es controlada por el estado metabolico b4 flslolégh:o
de la bacteria hu&spod. L.a toxina se produce en grandes cantlidades
=i la bacteria crece en un medio con escasa cantidad de hierro. La
molécula intacta de la toxina diftérica carece de actividad
enz,\mitica; para su activacidn es nacesarioc la reduccién de uno de
les puentes disulfuro, asi como la hidrdlisis de un enlace
pep!.x’dico. manifiestandose un fragmento A, el cual tiene la
actividad transferasa 11-ADP-ribosilante, convirtiendo al
contenido celular de el factor de traslocacion en su derivado
inactivo, esto es, un bloquec de forma completa a la in:orpcracién
de aminoacidos por las células humanas
NAD + EF2 =usrs= ADPribosil-EF2 + nicotinmamida + H®
Un fragmento B es producido tambien debido a la hidrolisis de la
toxina, el cual es nhecesario para que el fragmento A alcance el
citoplasma de las celulas humanas sensibles.C11,20)
Carac'.ar;’suegs @_rﬂ:_lﬁx_c_a_s_.

Bacilos p.leomér!‘.\cos Gram—-positivos, las celulas varian

considerablemente en forma y tamafio; algunos son curveados, suelen
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tefiirse en forma desigual, TIrecuentemente contienen grénulos
met.acrom.—’;t.icos que se disponen coma cuerpos polares; las células
se disponen en pares. © en formas angulares en L, V y en formas
parecidas a los caracteres chinos. No poseen cipsu.las. no
esporulan, no moviles Y no son acidorresistentes. Su tamafo es de
0.3 a 0.8 i de grosor y de 1 a 8 u de longitud con grandes
varjacicnes. C11,57),

Caracteristicas de cultive.

En cultivo en agar sus colonias son granuloéas. grises,
convexas pequefias con borde irregular. Aerobios y anaerobios
facul tativos, tLemperatura épt.ima 37eC.

Carac(.mg‘;(.ggas blgul’ﬂcas.

Bacilos Gram-positives, catalasa positivos y oxidasa
negativo, forman acido orgdnico pero no gas a partir de glucosa y
maltosa, reduce el nitrato a nitrito, licua la gelatina, son

ureasa e indol negatives. (11,186,52,813.

1.3.2 Corynebacterium pseudodiphtheriae.
Este microorganismo es aislado por Hoffman en 1688, es mas
corto vy mas grueso que C. diphtheriae y es inécuo en el humano. No
forma toxdnas y no fermenta los aztecares, reduce los nitratos a

nitritos,son ureasa positiva y no licuan la gelatina, H.,S

2
negativo. VP negativo. C11,16).

1.3.3 Corynebacterium xerosis.

Generalmente considerado comenzal del saco conjuntival. Se han

descrito en enfermedades como: endocarditis. neumonitis,



infecciones nosocomiales e infecciones cutaneas en huésped
{nmunocomprometido. Los organismos fermentan glucosa y sacarosa.
pero no maltosa. Reduce nitratos, pero no licua la gelatina, ni

hidrolisa urea. Muestra hemolisis alfa en agar sangre. C20,53,813.

Branhamella catarrhalis.
B. gatarrhalis anteriormente conocida como Neisseria

catarrhalis es ailslada por Frosch y Kolle en 1806. Se ais1d de la

nasofaringe de personas sanas, as{ como de las que tienen
inflamacion catarral de las vias respiratorias supericres.
Recientenrente se han doscrito en personas de eodad avanzada.
inmunosuprimidas y agquellos con una variedad de enfermedades
pulmonares, fundamentalmente a B, gatarrhalis como causante
Qspor;dsr:c de meningitis, septicemia, endocarditis. Es causante
del 6-9% de los casos de otitis media en nifios y es frecuente en
casos de sinusitis maxilar. Tambien se han reportado casos de
bronquitis, noumonia. conjuntivitis, artritis sépuca‘
Cll.&.43.44~.85).

B. catarrhalis produce elastasa e histaminasa, como
microorganismo Gram-negative produce una endotoxina.

B. catarrhalis libera uma quimiotaxima en su medico de
crecimiento, secreclones tefildas de Gram revelaron cocos dentro de
neutrofilos y mcréragos. El efecto bactericida es mediado a
traves de la via clasica del complemento y se sugiere la
producc.lén de anticuerpos fi jadores del complemento. Por eso se
explica que paclientes con s{stema lnmunoléglco normal raramente

tenga severas infecciones con B. catarrhalis. (13,38,87).




1.

Caracteristicas morfolégicas.

Tiene caracteristicas morfo].égicas similares a Neisseria
meningitidis, Se presenta en pares de cocos Gram-negativos
aplanados en sus lados adyacentes. dando los pares el aspecto de
granos de café. Tienen un diamﬂ.ro de 0.6 a 1 u , xnmt‘:vil. no
esporulade y por lo comin no capsul ado.

Caracterigticas de cultivo.

En agar sangre las colonias son pequeflas., delicadas gque no
hemolisan la sangre. Temperatura éptxma de 37+C, aerobic Yy
anaercbio facultativo, se desarrolla a temperaturas inferiores a
20+C, es mas resistente a la dcsecacsén y al calor,
Carac!.eri;&icag bioguimicas.

Son catalasa y oxidasa positivas., preducen DNasa y no
fermentan los carbohidratos, reduce los nitrates a nitritos.

11,52, 85.

Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pneumonize (bacilo de Friedlander) pertenece a la
familia Enterobacteriacea. Fue aislada por Friedlander. Se
encuentran en las vias roespiraterias y on las heces de un S a un
10% de individuos sanos. Es causante de un 3% de neumonias
bacterianas agudas. Tamblén se ha encontrado como causa de otitis
media, emplema, pericarditis, meningitis y sSepticemia, y se
encuentra con frecuencia relacionade con la bronquitis aguda
croénica. Es algunas veces la causa de abscesos en el aparato
respiratorio, de supuracién de los senos. (11,20).

K. pneumoniae como el neumococo, @s virulento en la forma S



y avirulento en la forma R que no posa® cépsu.\a y no puede formar
el ant.{geno capsular especifico. Sus propiedades invascoras igual
que el neumococo deriva de la capacidad ant.i!‘agocitica de su

cépsu.la. Se ha {dentificado en estos microorganismos S ant.igenos

somitices <o y 14 ant{ genos capsulares €K, que son
polisacéridos. La cépsula de K.. pheumoni ae contiene un

polisacérido tipo aspecffico. por el cual, mediante la hinchazén
de la c;psu.la por la accion de antisuerocs ospeciﬂ.cos CReaccion de
Neufald) se determina el tipo a gque pertenece. Infecciones
nosocomiales han reportado ser causadas por el serotipo 19 de K.
pheumoniae debido a la resistencia a gentamicina y la accion de
plasmidos. C€20,48,60).

ggucte[isucas morfo;o_g' iecas.

Son bastones gruesos, cortos, con cépsula. Gram-negativos. Se
encuentran aislados © en pares extremo a extremo, con diametro de
0.8 a 0.8 upori ab u, es inmovil ¥ no espor ulado.
Caragtor;'stlcas de cultivo.

En cultive en agar las coleonias son blanco—gr.lsét:eas.
translucidas, mucosas, redondas, de borde entero. Temperatura
6pt1ma de 37+<C, aercbhio y anaercbio facultativae, es l;bil a la luz
solar y a la temperatura C(a SS«C muor< -n 30 minutosd.
g;ggl.ocisggcas g_o_ggj_rg.c_as_

Son catalasa positiva; oxidasa negativa. Produce acido
orgdnico y gas a partir de glucosa. sacarosa, laclosa, pera ho en
maltosa, inulina, manitcol,. arabinosa y ductiol. Reduce nitratos a
nitritos. citrateo positivo, ureasa pos.H.iva.Has negativo. malonato

positivo., no produce indol,VP negativa. MR positiva, no hidrolisa
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la gelatina, ornitina descarboxilasa negativa. (11.16,52)

Haemophilus influenzae.

El Haemophilus influenzae (Bacilo de Pfeiffer) fue aislado
por Pfeiffer en 1892. Son habitantes normales del tracte
respiratorio superior del hombre mediante pruebas de prscipn.acxén
se han identificado seis tipos de Haemophi lus influenzae.
designados a.b,c,d,e y f. H. influenzae tipo b es el responsable
del mas del 95% de las infecciones causadas por Haemophilus spp.
en niffos de edades comprendidas entre los 8 meses y 3 afios, per lo
que es considerado potencialmente pa.t.ogt‘ynlco. sin embarge en
adultos se considera come flora normal. La infeccion comprende
meningitis, epiglotitis, celulitis, bronquitis cronica,
conjuntivitis, pericarditis, infeccion obstructiva
laringotraqueal. faringitis, sinusitis, neumoni a y otitis media.
Algunas veces tambien causan endocarditis bacteriana y artritis
séptica. La mayoria de cepas causantes de otitis media, sinusitis.
conjuntivitis, bronquitis ::rénica. son H. influenzae no
tipificables (no poscen cipsula). Ceopas capsuladas a,c,d,e y
normalmente no son patég'nas. €3.11,45,57.76,82).

H. influenza tipo b capsulado es el principal causante de la
meningitis CO5% de casosd. atacando las celulas epiteliales
nasofaringeas no ciliadas e invade directamente la superficle
epitelial por penotraclén pasiva en o© entre las celulas
epiteliales. El transporte tambien puede ser llevado por
macréfagos. A semejanza de los neumocccos. los ant.{ganos de H.

influenzae que despiertan la formaci on de anticuerpos protectores



son sus carbohidratos capsulares. Los carbohidratoes espec.{“cos de
los tipos a, b y ¢ son fosfopolisacdirides y el tipo b es un
polirribosafesfato, Estos anticuerpos tienen actividad opsénsca Yy
bactericida. Se sugiere que la respuesta inmunitaria a otros
componentes de la pared celular como lipopelisacdridoes (LPS) o
prot.oi nas de la membrana externa pueden ser igualmente
importantes. Anticuerpes anticapsulares tienen aceldn protectora.
La especificidad inmunol.égxca so demuestra por las pruebas de
aglutinaclén. procipx(.acxc':n e hinchazén de la cépsula realizada
con antisueros aspeciricw. La virulencia depende de la formacién
de cépsulas anu.fagocf\.icas. no produce exotoxinas, y su
endotoxina no tiene un papel importante. El contacto familiar de
H.. influonzae tipo b en su enfermedad fue encontrado ser un alto
riesgo de desarrollo de la infececion. lLa via de transmision es a
traves de gotitas de saliva. C3,20,34,83).

Qracterfs&gcas g_:fo;gg' lecas.

Son bacilos Gram negativos, a menudc cocobaciloes; tambien es
comGn la formacion de filamentos ¥y la aparlclén de pleomorfismos.
Sy tamaffio es de 0.2 a 0.5 por 0.3 a 2 u inmoviles Yy no
esporulados. En muchas cepas Se presentan cépsulas.
Q;gc;o:fs'.{gg; de cultive.

En agar sangre a las 24 hr, forman colonias transparentes a
manera de gotitas. Las colonias lisas que son hemoll:tlcas deben
ser diferenciadas de las colonias de Streptococcus beta
homoliticoes, La prosoncia do organismos capsulades da a las
colenias entre 4 y 8 hr una iridiscencia caracteristica cuando se

examinan oblicuamente respecto a la direccidn de la luz que incide
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sebre ellas. Después de 24 hr de incubacion desaparecen las
cépsulas ¥ la iridiscencia. La autolisis y la destruccion capsular
son consecuencia de la accidn de las enzimas endégsnas. Para su
crecimiento requieren de medios de enriquecimientc que contengan
el factor V (NAD, denominado nicotin adenin dinuclectido y el
factor X, una protoporfirina, la cual se obtiene de los pigmentos
hematicos. Estos elementos ademas sirven para definir el género y
especie de Haemophilus. Ambos. factores se encuentran en sangre
total. El1 factor X es termoestable y reemplazable por la
hemoglebina o hemetina, El factor V, es termolabil, se extrae de
levaduras, algunas otras células vegetables y muchas bacterias, en
particular de determinadas cepas de Staphylococcus. El factor V se
puede reempl azar por NAD CDPND NADP CTPND, o
nicotinamidanuclecsido. H. influenzae requiere los factores X y V
para su crecimiento aerobio {incluso después de haber sido
resembrado repetidas veces. En condiciocnes anaerobicas no requiere
el factor X. €3.201.

H. influenzae cuando se desarrolla Jjunto con cultives de
Staphylococcus y otras bacterias, forman colonias mas grandex en
las cercanias de las colonias de otras bacterias que las mas
apartadas. A esto se le llama desarrollo sa!.él“.s. Son aerobios y
anaerobios facultativos con temperatura 6pt,1ma de 37+C. mueren a
la exposxcxén al calor y a la desecacidn, €3
Carac'.eris&icas Q;ggu.([g. cas.

Son catalasa positiva; oxidasa positiva. Del 40 al S0% de
cepas producen indeol. reduce los nitrates a nitritos. Algunas

cepas atacan los carbohidratos, pero no fermentan el manitol ni la
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lactosa. ureasa positiva, Has negativa. €11.52.57).

Berdetella pertussis.

Bordetella pertussis (Bacillus pertussis). Pertenece a la
familia Brucelacea fue aislada por Bordel Gengou en 1808. Es el
agente etloléglco de la tosferina en las vias respiratorias. La
tosferina ocurre con mayor frecuencia antes de los 5 aMos de edad
y la mortalidad es mayor en los nifios menores de un afo, siendo de
curso mas grave en los lactantes mal nutridos. La tosferina o tos
Jadeante es una infeccion no invasiva del epitelioc respiratorio
ciliadeo que envuelve la adherencia ospoc.{rxca de Bordetella
pertussis a los cilios. asi como su roplicaclén. Después de un
periodo de incubacion de 10 dias se inicia la fase catarral de
comlenzo insidioso, conm tos irritativa seca que gradualmente se
vuelve parox.{stica en una o dos semanas y que dura de une a dos
meses. Los paroxdsmos se caracterizan por accesos repetidos de tos
viclenta ospasmédxca. seguida de un estridor o hipido
respiratorio, de tono alto, que termina frecuentemente con véml!.o
Yy la expulsién de mucosidades claras y adherentes. (10,840,

Se han identificade formas virulentas Yy avirulentas de B.
pertussis. asi como tipo liso, ruges.: o intermedio. Por medio de
reacciones seroh’:gl.cas se han reconocido cuatro fases:
1,IX1,I1I1,IV. Los organismos aislados de pacientes con tosferina
son por lo comin de la frase I. Después del cultivo artificial los
microorganismos pierden sus propiedades virulentas y entran en la
fase II1.,I111. y 1V, que probablemente representan etapas en la

trahslcién lisa-rugosa. Sélo los organismos virulentos en la fase



I son capaces de estimular la formacion de anticuerpos protectores

‘en el hombre.

Factores implicados en la patogenicidad de Bordetella pertussis.

1.

Factor promotor de la linfocitosis (FPL) o pertusigen Ctoxina
pertussisd es una proteina globular de 117.000 dal. Esta
formado por S pép!.idos llamados S-1, S-2, S-3, S-4 y S-5; dos
subunidades S-4 mas una de S-2, S-3 y S-5 respectivamente, se
combinan para formar un pam.{\mero 1l amado olxgémro—bet,a de
unién. El FPL native esta constituido por la comb.\nacién del
protémro A Cunidad S-1D y del oligémrc beta; se sabe que el
fragmento A es una ADP~ribosil-transferasa. La fraccién beta
s&lo interviene en la unidén de la toxina a la membrana
celular; es pues un agente m.lt.égone ¥ tiene una actividad de
hemaglutinacién baja, ademas de otros efectos blologicos:
Est..lmulac!.én a la secrecion de insulina, leucocitosls y
linfocitosis, soensibilidad aumentada a la histamina y el
choque anafilactico aumenta la permewabilidad vascular. Ademis
tiene actividad de adhesina bacterial y a cilios, al igual
que la hemaglutinina filamentosa son moleculas bifuncionales
con receptores en bacterias y cilios., y sus anticuerpos (IgG
e IgA) para fitohemaglutininas y toxina pertussis tienen
actividad antiadherente en la convalescencia.(23,68,793.

Hemaglutinina filamentosa (HFAY. Es un polip’op&xdo alargado
con peso molecular de 130,000 dal.. cuya actividad
hemaglutinante se inhibe por el colesterol; esta sustancia se

ha relacionado con procescs de adherencia de la bacteria a



los cillos CcolonizZacidnd ¥y es uno de los an\.i’genos

protectores. (23,58,79>

3. La adenilatociclasa CAdCi) aislada del sobrenadante de los
cultives, es una proheina monomerica de 70,000 dal. Esta
puede entrar a las celulas fagocft,xcas. catalizando la
formacidén de cAMP. interviniendo asi con la fagocitosis,
€10,88>

4. Los agllxtlr;égenos CAgT> del 1 al B8, se les encuentra en
algunas cepas de B. pertussis; algunos autcres piensan que
estos ant,,(genos son protectores.

S. La toxina termolabil CTTL) o dermonecrotica se inactiva a
S8+C por 10-18 minutes, es 1nmunog$n£ca cuando se inactiva
con formaldehido,

8. La citotoxina traqueal (CTTD) es un glicop‘pi.l.do pequefio,
pusde causar inhibicién de la sintesis del ADN, =se ha
sugerido que se encuentra presente en la pared celular
bacteriana.

7.E1 lipopolisacdrido CLPS) o endotoxina de la pared celular.
es un plrégeno capaz de activar el complemento.(48,40).

ac {stica: morfolg;’ icas.

Bastones pequefios. ovoldes Gram-negativos, aislados y a veces
en pares; en los exudados aparecen n masas y acl:lmulos. con tamafio
de 0.2 a 0.3 p de grosor y 0.8 u de largo, inmévil y no
esporul ado.

Carggg‘.nisticas de cultivo,
En agar-sangre—-glicerina Cmedio de Bordet~Gengoud sus

colonias son apenas visibles al cabe de 24 hr, despues de 48 a 72
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hr se hacen wvisibles y son pequefias, griséceas brillantes vy
bastante compactas. En agar sangre produce hemolisis y las
colonias son tambieén pequefias, transparentes y con borde continuo,
su temperatura optima es de 37-C, pero se desarrolla entre 5 y
10=C, aerobio estricto, labil al calor, la desecacion y la luz
solar.
Caracterfstlces bigul’mlcas.

Son catalasa positiva;. oxidasa positiva., No reduce los
nitratos a nitritos, producen indol. no fermenta los

carbohidratos. €10,11,82),

Mycobacterium tuberculcesis.

Mycobacter i um Ltuberculosis variacion hominis Cbhacilo
tuberculosed. Pertenece a la familia Mycobacteriaceae. Roberto
Koch aislé por primera vez al bacile de la Luberculesis en 1882,
Causa la tuberculesis en el hombre. En Mexico la tasa de
tuberculeosis infantil es de S por 100,000 habjtantes. Hay dos
formas do tuberculosis, la pulmonar y la no pulmonar. La pul monar
es m:;s frecuente., siendo la causa del 90% de las muertes por
tuberculosis en Estados Unidos. El 10% restante de fallecimientos
obedece a la localizacion de la enfermedad en otras parites del
cuerpo, las llamadas tuberculosis no pulmonares o extrapulmonares.
La forma pul monar as debido a la wvar i edad humana del
microorganismo, mientras que las tuberculosis no pulmohares, son
causadas con frecuencia por el tipo bovino.

Tuberculosis pulmonar. El bacilo crece en los macréragos b4

extracelularmente. Este tLipo de infeccién suele iniciarse en el
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vertice del pulmén Cdenominado tubérculod Y a medida que la
enfermedad progresa, se forman cavidades tanto en el a'xpice comoe en
otras partes del érgano.

Tuberculosis no pulmonar. Entre las formas no pulmonares del
padecimiento, cabe incluir la tuberculosis articular y la adenitis
cervical Cescrofulad, La Tuberculosis miliarCtuberculosis
generalizada agudad. Los niffos son mis frecuentemente vi:t.imas de
meningitis tubercul osa, puede también cbservarse infeccidn
tuberculesa de los riffones o© eon las qlinduxas suprarrenales
CEnfermedad de Addisond. €20.36,83).

Un paso importante @s diferenciar entro infeceidn Y
enfermedad. En el primer caso la persona tiene la bacteria en
algt'.m lugar do los pulmones perc es asintomatica, la radxogra.ria
de torax es normal, peroc la prueba de tuberculina es positiva. En
camblio en el segunuo caso, ol sujeto tiene sinﬁ.omas. la
radlograf.(a es positiva, ¥y con frecuencia el esputoc Lambl;n lo es.

La tuberculosis pulmonar del adulto es bacilifera, por lo
cual su dlagnést.ico os bacteriolégh:o. En camblo., eon el nifio
sucede lo contrarlio por lo que su confirmcién os d.i!‘xcl:l.. Por
osta razon los ceriterios diagnésticos son: 1) cuadro clinico
sugestivo; 23 prueba positiva a la tuberculina, sin BCG previa; 30
antecedentes de contacto; 40 radlogra.fl’a sospechosa, ¥y 52 biopsia
positiva. El cultivo del Jugo gistrico u otro material confirman
el diagnéstico.

El cuadro clinico no es espocifico. La mitad de los niffos con
tuberculosis pulmonar son aslnton\é\.icos Y se descubren por ser

contactos de adulte bacilifero. La sospecha se basa en la



existencia de febricula, ancrexia, tos, pérdida de peso., palidez y
sindrome respiratorio sintomatico de mas de tres semanas.
Mani festaciones muy sugestivas san: linfadenitis crén.lca.
meningitis cde comienzo insidioso, giba del mal de Pott, granuloma
cutines, eritema nudeso y conjuntivitis. €833,

Las cepas virulantas del microorganismo crecen como cclonias
R; las avirulentas, a wveces en forma S, se desarrocllan mas
facilmente. Los preductes . toxicos que producen estos
microorganismos son las tuberculinas, causando inflamacidén local
paor necrosis. Un Cfactor fundamenlal para pronosticar la
tuberculosis pulmonar es la reactividad de los linfocitos a
antfgohas del bacilo tubercul oso. Les linfocitos liberan
linfocinas tales come p—interferon, el cual activa macréfagos para
matar organismos intracelulares e inhibir el crecimiento
micobacterial. Alternativamente deben matar colulas blanco
infectadas por un mecanismo de citotoxicidad. La inmunidad mediada
por células en general y linfocitos (T) dependientes del timo en
numero y funciones, en particular parece ser predescible y
profundamente alterada en hudspedes malnutridos, Una tuberculosis
severa precede la caracteri{stica de infeccion oportunista de AIDS,
quizd por que el M, tuberculosjs es un pat.égeno viruiento que
causa infecciocnes cuando la inmuncdeficiencia es menos avanzada.
La prueba mas prominente para el dlagnést—lco temprano son las
técnicas 1nmunolégicas in wvitro: RIA para anticuerpo en CSF
Cfluido cerebroespinald y ELISA para am.igono.cs.e‘so.ex.aay.
Caracteristicas morfologicas.

Presenta forma de bacilos arrosariades delgados, con
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granulos. Se observan las bacterias en pequéﬂos ‘érupcé pero nunca

en cadenas, en cultivos viejos se encuentran’ rormas fxlament,osas Y

arborizadas. Su tamafo es de 0.3 a O. B I por 1 8 a’ 4 kp Se tiflen

bien por los metodos de Ziehl ‘Naelsen. C o sen Gram-posi tivos.
inmoviles, no esporulados. Una envoltura grééosa envuel ve al
m croor ganismo.

Caracteristicas de cultivo,

Los microorganismos tuberculoscs se desarrollan muy
lentamente en los cultives, siendo a veceos necesario q‘ue
transcurran varias semanas para obtener crecimiento m.laxtmo en los
medios mas favorables. Estos gérmenes son aerobios y prefieren
temperaturas de 37<C. El medio de Lowestein-Jensen, considerado
como el mejor para el aislamiento del bacilo tuberculoso. muestra
cepas humanas de color blance, pereo pueden tornarse amarillas o
anaranjadas en cultiveos viejos. El calor himedo a 60<C mata a los
baciles en 15 o 20 minutos. En el esputo desecadc llegan a
sobrevivir algunos meses. La luz solar directa los mata en pocas
horas,

Caractgristicas bxguimoas.

La identxflcacién bxoquimica es muy larga y requiere de
.reactivos y material distinto del que 5S¢ utiliza para el estudio
de otros grupos de bacterias. entre ellas estan: Catalasa
positiva, plerde la actividad catalasica despues de calentar a
B88+C. Prueba de niacina positiva, reduccion da nitratos positives.
Prueba de la amidasa Cnicotinamidasad positiva. Reduccion del
telurito negativa, Arilsulfatasa negativa. Normalmente sensible a
la estreptomicina, a el Scido p-amxnosalicilico ¥y a la i1sontacida.
€82,572.
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1.9  Generalidades scbre los entibl&\.icog u_\éj comunes

1.9.1

1.9.2.

Clasi ﬂ.caciéﬂ de antibi oticos

La clasificacion de los 12 antibidticos utilizada en el

estudioc se presenta a continuacison:

1) Aminoglucdsidos: Estreptomicina, Kanamicina, Gentamicina.

II) Tetraciclinas.

III> Macrolidos: Eritromicina.

IVD) Licomicinas (Se parecen a las eritromicinas en su modo de
acclén Yy ®espectro antibacteriano, pero son quim.tcamn!.e
distintosd.

V) Penicilinas.
ad Grapo penicilinasa sensible: Penicilina G;

) Grupo penicilinasa resistente: Cloxacilina;
<) Grupc de amplioc espectro: Ampicilina.

Vi) Cefalosporinas: Cefalotina, Cefotaxima.

VII> Trimetroprim-Sulfametoxazol.C(57).

Mecanismo de ascion de bioticos

El mecanismoc de accion de las drogas antimicrobianas en esto
estudio son:

I> Inhibicidn del crecimiento mediante anﬁlogcs de metabolitos

escenciales: El trimetroprim Cuna
diaminotrimetoxibencilpirimidinad inhibe a la reductasa del
acido dihidrofélico de las bacterias. Estas enzimas
convierten al acido dihidrofdlice a tetrahidrefdlice. una
secuencia en la suscesion que conduce a la sintesis de

purinas y de DNA, Las sulfonamidas y 1la trimetroprima



producen un blequec concatenade que tiene como resultado un

aumento acentuade de la actividad,

11> Inhibicion de la sintesis de pared celular. Las penicilinas y

1115

las c¢efalosporinas inhiben la actividad de las enzimas
-transpeptidasas~ C(bloqueo del eslabonamiento entrecruzados
de  los glucop&pudos lineales del pépt.idoglucanc). La
susceptibilidad esta en parte determinada por enzimas que
destruyen a la penicilina Clactamasa betal. Ciertas
penicilinas Cpor ej. meticilina, cloxacilina. tienen afinidad
por la lactamasa beta. captan la enzima y no son hidrolizadas
por las enzimas, protegiendo las penicilinas hidrolizables
que se hallen presentes Cej. ampicilinad.

Inhibicidn de la sintesis de protoinas. Las tetraciclinas se
ligan a la subunidad 305 de los ribosomas bacteriancs.
Inhiben la sintesis proteica al bloquear @l enlace del
aminoacil-RNA de transferencia CRNALD a la subunidad 30S. Las
tetraciclinas son bacteriostiticas para muchas bacterias y su
accién es reversible al suprimir la administracién del
medicamento, Loz microorganismos resistentes a las
tetraciclinas poseon -permeabilidad alterada- para el
medicamento o declinan para zoncentrar @l medicamento
oxistente en el medio. A veces la resistencia a las
tetraciclinas se encuentra bajo control q-n‘tico de un
plasmidio transferible mediante conjugacién, a veces se
sncuentra bajo control cromosém.l.co. Los macrdlidos
Ceritromicina) se ligan a la subunidad S0S de los ribosomas

pbacterianos compitiendo probablemente a los ami noacidos



Cinhibicidn competitivad) por los sitios de enlace ribosomico
Cbleocqueo da las reacciones de translocacién aminoacilicasd.
Los microorganismos resistentes a la eritromicina tienen
proboi nas alteradas que se encuentran bajo control
cromosémico sobre  la subunidad ribosomica S0S. Las
lincomicinas se eslabonan a la subunidad SOS de los ribosomas
bacterianos, el sitio de fijacién es similar o es el mismo
que el sitic de f.\Jac.lén para los macrolidos Cafecta la
iniciaciéon de la cadena poptfdl.ca). Los microorganismos
resistentes a las lincomicinas tienen una protein& modificada
sobre la subunidad ribosomica %0S. Los aminoglucédsidos; Cada
aminoglucésido se eslabona a una prot.o.(na superficial de la
subunidad 30S del ribosoma bacteriano. Ahi el am.\neglu:ésxdo
distorsiona -la reglén de reconocimiento- del ribosoma y
causante de una lectura equivocada del mensaje del RNAm. Este
origina la insercion de aminoacidos indebidos en la cadena
papf.x'd.lca y 1la sintesis de proteinas afuncionales. La
resistencia a los anlnlglucésidos manifest.ada por algunos
microorganismos es debida a 1la produccién de enzimas
adenilantes, fosforilantes o acetilantes que destruyen el
medicamento. El control gendtico de estas enzimas radica en
un plasmidio transmisible. Otros microorganismos son
resistentes debido a una proteina faltante o alterada de la
subunidad 30S del ribosoma que no permite que se incerte el
medicamento. La prct.l’.na receptora se encuentra bajo control

ecromosomico. C49).
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3.0 OBJETIVOS

Alslar e identificar las bacterjas presentes en el tracto
respiratorio superjior de una poblnclén preescolar (1 a 8

afics de edadd.

Seflalar 1a importancia de las bacterias encontradas con

mayor frecuencia en dicha poblacic'm.

Determinar el grado de resistencia de las bacterias aisladas

a los antibioticos.

Establecer la frecuencia de sensibilidad © resistencia que

presentaron las cepas probadas.
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4.0. MATERIAL Y METODOS.

4.1 Vnt.odclogi‘.a.

4.1,1 Toma de muestra.
Se muestrearon 30 niffos de 1 a 5 aMos de un colegio para

preescolares. Las muestras fueron tomadas con hSS::pos para
exudados far.[ngeos cada tres meses, haciendo un total de cuatro
muestrecs.

Las muestras se transportaron en medio Stuart al Laboratorio
de Bact.oriologfa de 1a unidad de Posgradeo de la Facultad de
Estudios Superiocres Cuautitlan CCampo 1).C62)

4.1.2 Tincicones y aislamientos.

A cada una de las muestras tomadas, se les realizo un frotis
con Lincién Gram y otro con Linclén Ziehl -Neelsen.

Las muestras se inocularén con el hisépo y se sembraron por
la Lécnj.ca de dlluch;h con asa bact.eriolégica en tres medios de
cultivo: Agar sangre, agar dextrosa-proteasa y agar Bordet-Gengou.
En agar sangre en la segunda dilueién se inoculd una estria de
Staphylococgus aureus como nodriza para el posible aislamiento de
Haemophilus spp. y se suplemnté con atmésfera de Coz2, dada por el
sistema de baja tension de oxigen.. empleando una vela encendida
en una campana de anaerobicsis. El agar dextrosa-proteasa se
incubé en condiciones aerdbicas para el facil crecimliento del
géhero Corynebacterium. El agar Bordet-Gengou., se suplemenu‘a con
am.lbié'.lco Cpenicilina G procainh:a) y condicicnes aerobicas para
diferenciar el género Bordetella. Todos fueron incubados a una

temperatura de 37°C por 24 hr.<17.20,57>
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Se aislaron las diferentes colonias en sus respectivos medios
en base a: tamafic, consistencia, borde y presencia de hemolisis.
Luege se incubaron 24 hr a 37-C, En el caso del medio
Bordetl-Gengou se dejaron crecer hasta 72 hr.

4.1.3 JIdentificacion.

Después del aislamiento se procedioc a realizar una tinciodn
Gram y pruebas bxoqimicas a cada una de las bacterias aisladax
para su identificacion.

4.1.3.1 Pruebas bsmul’@cas realizadas.

Las pruebas primarias son la base de la identificacién
bacterial: Tipo de hemolisis CafByd; observacion merfol::gica Cpor
microscopio compuesto) y macroscopica Ceoloniasd. Prueba de la
catalasa; oxidasa, OF y motilidad,

La llave para la ;gom,;g;cagzén b;oguiggga de las bacterias
atladas fuero

Para el género Streptoceoccus las pruebas diferenciales con
sensidiscos de bacitracina y optoquina son consideradas las mas

manejables en el laboratorico para las especies mas pat.ég_enas.

Prueba de bacitracina. La prueba de bacitracina se basa en el
principio de que Streptococcus beta hemol{tico Grupoe A son
sensibles a discos que contienen 0.04 unidades de bacitracina. La
prueba sélo es designada para cepas beta hemoll’tlcas. Alguna zona
de inhibicidn alrededor del disco es considerada come una prueba

positiva,
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Matodo:
~. Con . una pinza pasada por la flama., retirar un‘disco de
bacitracina y aplicarlo al centro de la placa de agar sangre
previamente inoculada.
- Aplicar una suave presion al disco para que se adhiera a la
superficie de la placa, sin hundirlo en el medio.
-~ Se incuba a 37+C por 24 hr.

- Se mide halo de inhibicion. €9,82)

Prueba de la optoquina. La prueba del disco de optoquina
Cetil hidrocupreina hidrocléricad, es utilizado para diferenciar
St. pneumoniae que es sensible a l1a optoquina de otros
Streptococcus alfa hemoliticos o del tipo viridans que son
resistentes a la optoquina. La concentracion 6ptxma del
clorhidrato de etilhidrocupreina para el St. pneumonias es una
dilucion acuosa de 1:4000. Alguna zona de inhibieion alrededor del
disco es considerada como una prueba positiva.

Metodo:

~ Tres o cuatro colonias alfa hemoliticas son estriadas en un
cuadrante de agar sangre.

- Un disco de optoquina es puesto en el centro de el area
estriada,

- Se incuba a 37°C por 24 hr.

-~ Se observa el halo de inhibicidn. C16.18)
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Para el género Staphylococcus las pruebas. diferenciales de

especie fueron: La prueba de la coagulasa, manitol, gelatina y

urea. C16D.

Prueba de la coagulasa. La prueba de la coagulasa se utiliza
de manera ospeci’ fica en la diferenciaci on de especies
pertenacientes al génoro Staphylococcus: S, aureus Cque por lo
comin tiene reaccién positivad del 5. epidermidis Ccon reaccion
negativad. La coagulasa (onzima preoducida por S. aureus) tiene la
propiedad de coagular el plasma. La coagulasa actia sobre alg\'.m
componente que Se encuentra en el plasma para producir un :o;gu&o
o trombo.

bacteria

Plasma - ~=-=—m—rcwr-- co’agulo de fibrina
coagulasa

Se sabe que el mecanismo normal de la coagul.acs.én es:
Protrombina
l -

Tromdbina

- enzima trombocinasa

F‘Lbrinégeno ——————— fibrina (coigulo o trombo)
Metodo:
- Colocar 0.5 ml de plasma humano en un tubo esteril.
= Affadir 0.5 ml de un cultivo sn caldo puro de 24 hr o inocular
con el asa una buena cantidad de un cultive pure
~ Hacer girar el tubco suavemente para lograr la susponslén del

organismo.
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= Incubar a 37¢C en balKo Maria por 4 hr.

~ Cualquier grado de coagulacu’:n se considera positivo si al

rotar el tubo el cu:’_«gulo permanece. (59

Para el género Branhamella las pruebas diferenciales son:

giucosa. maltosa, lactosa, nitratos, urea, cltrates, indol y HZS'

Para el género Corynebacterium las pruebas diferenciales son:

glucosa, maltosa, lactosa, nitratos, urea, gelatina, citratos,

indol, H,S.
Para el g:inero Klebsiella las pruebas diferenciales son:

Nitrates, ornitina descarbixilasa, MR, VP, urea, gelatina,

malonato, citrato, HZS' indol.

4.1.4 Sensibilidad bacteriana.
4.1.4.1. Prueba de sensibilidag a los antibidticos.
La prueba de di fusion en disco, recomendada por la FDA ex una

ligera modificacion del metode descrito por Bauer, Kirby, Sherris

¥ Turck. Esta prueba se fundamenta en que al colocar un disco

impregnado con determinada cantidad de antimicreobiano, scbre un

medio sélide inoculado con bacterias, el antimicrobiano difundira,

formandose un gradiente de concontracxén el cual anblré o

ptrmitxri el crecimiento de la bacteria.
Metodo:

- Inoculacién, Tomar 4 o 8 colonias e inocular en caldo BHI.

Incubar a 37*C hasta que aparezca una turbidez ligera,

- Estandarizaci on. La suspensic’m inoculada se ajusta

nefelometricamente con el estandar 0.5 deo Mac-Farland.
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- Inocular en agar Miuller-Hinton. Para inocular el agar se
utiliza un hisépo estéril de algodén. el cual se humedece con
ila suspensién. se estria en tres direcciones Y se efectia un
Gltimo barrido sobre el reborde de la caja.

- Inoculacion de multidiscos. Los discos se toman con pinzas
asteriles y se colocan en el medio. debiendo presionarse
ligeramente para asegurar su contacto con la superficie. Se
incuba a 37-C por 24 hr..

~ Medicion de los halos de inhibicidn. La medicidn se hace con

vernier o regla, por el fondo de 1la caja la cual se ilumina

con lur reflejada. Cuando se utiliza medio adicionado con
sangre,. la lectura se afecu:\a sobre la superficie del agar.

Los diamotros de zona para los antibidtices se correlacionan

con la tabla estandarizada en las categorias de sensible,

intermedio o resistente. La interpretacion para los
antibidticos en estudio se muestra en el cuadro 1. y esta es

recomendada por la FDA CFood and Drug Administrationd. (570,

4.1.4.2. Técpicas de coptrol de calidad.

Para controlar la procisién Y exactitud de las pruebas de
difusién se ha designado como organisme control est.;ndares las
cepas -Seattle- de S. aureus CATCC 25923)>. La interpretacion se
hace conforme al diametro de zona mostrade em el cuadro 2, b4

establecido por la FDA, El cual nos puede indicar fuentes de error
tecnicos como: El indculo sea escaso, indculo excesive, deterioro

de discos o pH incorrecto. C(57).
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4.2.3 Ané;;sls estadistico.
Para el analisis estadistico se utilizd la distribucidn 12
por tablas de contingencia, Cuando se acepta la hipébesis nula
@stamos hablando de eventos f{ndependientes y cuando se rechaza la

hipotesis nula estamos hablando de eventos dependientes.
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CUADRD 1

ESTANDARES DE DIAMETRO DE ZONA ¥ CHMI RELACIONADAS

Diametro z0na

.. Contanido (aproximado al mw) ¢Nl retacionado aproximado
AntiBioticos .
disco  Resistents Intermedic Sensible  Resistente Sensidle
Mnc:{mu cuands se
Enuncnco: y OrganisHos 16 pg < 12-13 214 32 wgsmt ¢ 8 Kg/ml
'r; l qrmoqnwol
Eua 1lococas y My {o- 18 &9 <28 21-28 > 29 2 pg/nl ¢ 8.2 wg/ml
?N;‘\Awﬂ unsn s
Cetalots 30 ke < 14 15-17 > 18 32 ug/nl (10 pe/ml
na
2 ug < 14 15-16 1Y 2 pg/nl (1 ug/ml
Clindaicina
15 ug <13 1447 )18 8 pg/nl (8 wg/mi
Erttromicina
18 ug < 12 Y13 & ug/nl (b mg/ml g
Gentamioina i
38 Ky <13 14-17 > 18 25 pg/ml {6 ng/ml l
Kanemicina
Ponlcl“ni uando se
ueba uhroeocol b {-2) ¢ 28 -28 )2 Penjsilinasa ¢ O, /1
atro: ALcroorganisros 18 v [gEt} ﬁ-il > zg 3;':7/:“?‘ < g.! 53/:
Estreptonicina 10 gy [ ¢} 12-14 > 13 15 ug/nl (6 wy/nl
Tetraciclina 38 ny < 14 15-18 > 19 12 ug/nl (4 pg/nl
Sulfamida=trimetroprin 2% e <18 11-1% > i 208 ug/nl 435 py/n]
Cefotaxina 38 ug <14 15-22 223
Cloxacilina 1 Mg < 18 13-12 313
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CUADRD 2

MEDIR E INTERVALO

ORAGANISHOB

DE DIANETRO DE 20NR CON
CONTROL ESTANDAR

S, aureus (AICC 23923
Agente antimcrobiano Nedia d‘o'"x‘s‘mul' Mf&“
Penicilina 6 i3 H 2.9
frricilina 9.3 2435 2.9
Cefalotina 3 2537 1.3
Tatraciclina 233 19-28 1.6
Eritromicina 26 2-38 1.6
Lincomicing 2 23-29 1.6
Kananicina 2.3 19-2¢ 1.4
Estreptonicina 18 1422 1.3
Sentasicina 23 19-2? 1.3
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5.0 RESULTADCS.

Durante el estudio que comprendioc cuatro muestreocs durante un
afo, Cdel 28 de octubre de 1980 al 18 de octubre de 19900 se
aislaron e identificaren en forma no serokégica a las bacterias
encontradas y se ordenaron en diferentes agrupaciones para su
estudio estadistico, estas fueron: 1D Por affo de edad de los
escolares €1.,2,3,4 y B affosd; 2) Por grado escolar (Maternal,
Primero de kinder, Segundo de. kinder y Preprimariad; 3) Por época
del afio, incluyendo las estaciones de Otofic, Invierno, Primavera y
se repitid un muestrec en la estacion de OtoMo. CEsta estacidn del
affo se repitié por el cambio de ciclo escolar, en el cual, el
verano fue de descanso escolard,

Con respecto a los antibiogramas, estos fueron realizados
para cada bacteria identificada y sdlo se comprendieron los
multidiscos Gram positivos debido a que las bacterias aisladas
fueron en su gran mayori’a Gram-positivos. Para ver el efecto
antimicrobiano se realizaron los siguientes estudios
estadisticos:: 1) Homogeneidad de la resistencia y de 1la
sensibilidad para antibioticos que actlan a nivel de pared celular
Yy a nivel de sintesis proteica. &) Resisteoncia y sensibilidad
ospocirica para un solo antibidtico que actia a nivel de pared
celular y a nivel de sintesis proteica. 30 Resistencia y

Sensibilidad no espoci'rica a los antibidticos en estudio.
glst.rgbuch’:n de las bacterias aisladas.
Estos datos se muestran en el cuadro 3 y en la fig 1. Se

ocbservé el aislamiento de siete bacterias identificadas como
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s.2.

Gram-positivas y dos bacterias del tipo Gram negativo. Las
bacterias Gram-positivas tuvieron un porcentaje de aislamiento mas

alto vque las bacterias Gram-negativas, Los porcentaje de

aislamientos para las bacterias Gram-positivas fueron:
Streptococcus beta hemolfiticos C35.15%0 . Streptococcus alfa
hemolitices c28. 480, Streptococcus pyegenes C15. 7620,
Staphylococgus epidermidis (8.6720, Strept Us pneumonjae
8. 060, Staphylococcus AUreus €4.24%0, Corynebacterjum

pseudediphtheriae (1.2120. Para las bacterias Gram—nagat.iva's se
tuvieron 1los siguientes porcentajes: Braphamella catarrhalis
€1.82%0, y Klebsiella pneumoniae CO.681°3.

Frecuencja de bacterias aisladas ep los diferentes muestrecs.

La frecuencia de bacterias aisladas en los cuatro muestreos
se muestra en los cuadros 4 y 5. La frecuencia por individuo puede
ser de una cepa en los cuatro muestrecs, de dos cepas en los
cuatro muestreos o de tres cepas en los cuatro muestreos, no
.ncont.rihdose cuatlro cepas en los cuatro muestreos. Asl‘ para
Streptococcus alfa hemolitico, Streptococcus beta hemolitice y
Streptococcus pyogenes, hay una mayor incidencia en los muestreos
Cfraoecuencia de dos y tres cepas on el transcurso de cuatro
muestreosd. Streptococcus beta hemolitico muestra el aislamiento
de tres cepas en un 32.14%. para el alslamiento de dos cepas fue
de 42.88% y para el aislamiento de una cepa 25%. Con respecto a
Streptococcus alfa hemotitico, para el aislamiento de tres cepas
fue de 18.52%, para el aislamiento de dos cepas fue de 37.04% ¥y

para ol aislamionto de una cepa fue de 44.44% Para el



Streptococcus pyogenes se obtiene en el aislamiento de tres cepas
un S, 55%, para el aislamliento de dos cepas es de 33.33% y para el
aislamiento de una cepa 61.11%. Se observaron incidencias muy
bajas para Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus y

Neisseria catarrhalis, en el aislamiento de dos cepas (11,.11%,

16.67% y SO% respectivamente). Presentaron una mayor frecuencia
los aislamientos para Streptococcus ppeumoniae (88.88%) y para
Staphylococcus aureus €893.33%0. no asi para Branhamella
catarrhalis la cual tuvo la misma frecuencia (50X . Con respecto a

ta lococeus epidermidis, Corynebacterium pseuydodiphtheriae y

Kiebxiella pneumoniae, no tuvieren incidencla alguna y el nGmero
de aislamientc de una sola cepa fue sdélo considerable para
Staphylococcus epidermidis con 11 aislamientos, no asi para
Corynebacterium pseudediphtheriae la cual tuve dos aislamientos, y
para Klebsiella pnheumoniae solo tuvo un aislamiento. Para el
estudio, el cual sometimos a datos estadisticos en el cual
representamos datos significatives, no se tomaron en cuenta los
aislamientos de Branhamella catarrbalis, Corynebacterium
pseudodi phtheriae y Kilebsiella pneumoniae. por ser poco

significativos en sus aislamientos.
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CUADRD 3

DISTRIBUCION DE LAS BACTERIAS RAISLADAS

ORGANISHD IDENTIFICADG AISLANIENTDS PORCENTRJE
Gram-pesitives
$t. beta hem, 58 3%.18
$%. alfa hen, 4? 28,48
St. pyogenes 26 13,26
S, epidermdis 11 6,67
§t. pnewsoniae 10 6,86
S, aureus ? 4.24
¢, pseudodiphtheriae 2 1.2
Grecrnegatives
B, catarrhalis 3 1.8
K. pneumoniae 1 0,64
: 165 7 100 x



Fig. 1. DISTRIBUCION DE LAS
BACTERIAS AISLADAS

St. alls ham 35.1%

St. beta hem. 268.6%

G pseusodiphtherias 1.2%
B. cetarrhalis 1.8%
surpua 4.2%

St. pneumoniea 0 1%

St. pyogenes  15.8% S. epigermidis 8.7%

% de bacterias aisladas



CUADRO 4

FRECUENCIA DE BACTERIAS GRAM—-POSITIVUAS AISLADAS

EN LOS DIFERENTES MUESTREOS

FRECUENCIA PORCIENTO DE FRECUENCIR
POR
INpIVIDUO Sty € han, St. A hem.  St. pyogenes  St. pneum, S. aureus S, epidermidis (. psd,
1 12727 (44,4) 7720 (25.2) 11718 (61.1)  6/9 (8B.9) W6 (83.3) 14744 (128 2/2 (180)
H 10237 (32,8 12728 (42.9) 6718 (323  1/9 (11.4)  1/6 {16.7) - L
3 W27 (18.%) 9/28 (32.1) 1718 (5.9 -— -— -— ——
CUADRO S

FRECUENC1A DE BACTERIAS GRAM—-NEGATIUAS ARISLADAS

EN LOS8 DIFERENTES MUESTREOS

FRECUENCIR PORCIENTD DE FRECUENCIR
POR
INDI¥IDUD B, catarrhalis K. pneumoniae
{ 172 ¢30,0) 174 (100)
2 1/2 ¢58.® -—
k] - ana
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5.3

5.3.1

Frecuyencia de bacterias alsladas en diferentes agrupacicnes.

Frecuencia de las bacterias aisladas por affo de edad de los

escolares.

Los organismos jidentificados por afie de edad en los muestreos
realizados se encuentran representades en el cuadre 6 y fig. 2.
Estos organismos son Gram-positivos., de los cuales se puede
observar que los Streptococcus beta hemoliticos y alfa hemoliticos
fueron los representantes principales. Los Streptoceccus beta
hemoliticos tuvieron un porcentaje promedio de 35.58%., en los
Streptococcus alfa hemoliticos fue de 30.38%., en los Streptococcus

pyogenes fue de 14.74%, en los Streptocogcus pneumoniae fue de

8.06%, en los Staphylococcus epidermidis fue de 7.07%, y en los
Staphvylococcus aureus fue de 4.17%. Los Streptococcus beta
hemoliticos tuvieron su mayor frecuencia en nifios de un afio de
edad (46,.67°0. Los Streptococcus alfa hemolitico. Streptococcus

pneumoni ae, y Staphvylococcus epidermidis tuvieron una mayor

frecuencia en nifflos de dos affos (42.886%, 14.29% y 14.20%
respectivamentel. Los Streptococcus pyogenes tuvieron una mayor
frecuencia en niffiocs de tres affos de edad (C(22.84%0, y los
Staphylococcus aureus tuvieron una mayor frecuencia en niffos de
cinco afos de adad (10.53%0.

En la prueba de xa por tablas de contingencia con gl = 20, o
= 0,08, se obtuve una xca < xTE por lo cual se acepté la hlpc’:t.nsxs
nula., la cual establece que las bacterias aisladas en los
muestreos fueron independientes de la edad de la poblaclén

infantil en ostudio
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5.3.2 Erecuencia de las bacterias por grado escgolar,

5. 3.3

Los organismos identificados por grade escolar de los
muestreos realizados se en;:uentran representados en el cuadro 7 y
ia frig 3. £stos  organismos son  Gram-positivos, en esta
distribucion tambien “los organismos representantes son los
Streptoceoccus beta y alfa hemoliticos, Los Streptococcus bsta
hemoliticos tuvieron un porcentaje promedio de 35.89%, en los
Streptococcus alfa hemoliticos fue de 2B8.55%., en los Streptococcus
Ryedenes fue de 16.84%, en los Streptococcus pneumoniae fue de
7.11%, en los Staphylococcus epidermidis fue de 5.40%, y en los

Staphylococcus aureus fue de S5.21%. Los Streptococcus beta y alfa

hemol{ticos tuvieron una mayor frecuencia en el grado maternal

€40.91% y 31.82% respectivamente). Los Streptococcus pyocgenes y el

Staphylococcus epidermidis tuvieron una mayor f(recuencia en

Primero der kinder (22.64% ¥ 11.32% respectivamented. Los
Streptococcus pneumoniae y Staphylococcus aureus tuvieron una
mayor frecuencia en Preprimaria €10.53% para cada unod,

En la prueba de xz por tablas de contingencla con gl = 18, a
= 0.05, se obtuvo una xca < x.re por la cual se aceptd la hlpétesis
nula, la cual establece que las bacterias aisladas en los
muestreos fueron independientes de ) grado de escolaridad de la

poblacxén infantil en estudio.

Frecuencia de las bacterias ailsladas en las diferentes épocas
del afio.

los organismos identificados por eépoca doel afio de los

muestrecs realizados se encuentran representados en el cuadro 8 y



la - fig. 4. Los mayocres porcentajes pertenecieron a los
Streptococcus alfa y beta hemoliticos. Los Streptococcus alfa
hemoliticos fueron mas frecuentes en el otofio C42.86%. Los
Streptococcus beta hemoliticos fueron mas frecuentes en primavera
C42.8820. al igual que los Streptococcus pyeogenes (23.8120. Los

Streptoceoceus pheumoniae fueron mas frecuentes en el ainvierno

C12.24%0. Los Staphylococcus aureus Y los Staphylococcus
epidermidis fueron mas frecuentes en otofo (g, 52% y 19.0%5%
respectivamented.

En la prueba de xz por tablas de contingencia con gl = 18, o
= 0,08, se obtuvo una xca > z.ra por lo que se rechazd la hxpéLesis
nula, pero se aceptd la hlpé!.esis alternativa, la cual establece

que las bacterias aisladas en los muestreos fueron independientes

de la época en que los muestreos se llevaron a cabo.



CUADRO 6

FRECUENCIA DE LAS BACTERIAS AISLADAS

POR ANO DE EDAD DE LOS ESCOLARES.

FRECUENCIA FPOR AND DE EDAD DE LOS ESCOLARES

BACTERIAS
Al3LaDAs 1 aN0 2 AKOS 3 ANDS 4 aHo 5 AN0S X
St. alfa hem, Y15 (26,67 /7 (42.86)  15/53 (20,3B) 28472 (22.78)  3/19 (26.31) 38,38
St, beta hen. 215 (46,67 27 (28.30)  45/53 (20.3B)  22/72 (32.58) /19 (36.84) 35,58
St, pyogenes VIS (26.88) &7 (8.88)  12/53 (22,640 4172 (15.28) 349 (15.79) 14,74
St prewsnias 115 (6.67) /7 (44.29) 153 (089 572 (6,99 219 (185D  8.86
$. aureus 015 (8,880 B/7 (B0 4/53 (2.59) 272 (2,98) 2413 (10.5D 4.7
S. epidermidis  B/15 (A.B0) /7 (14.29) /53 (11.32) 272 (9.7 @/19 (B,88) X

Se obtiene una

xt = 15.837 con una probabilidad de 8.7743 por tables de

contingencia, siendo x, ® ¢ x,® , con gl =28, <=z 885, Por lo cual
¢ X

s¢ acepts la Mpo’tux; ~ugla,




CUADRO 7

FRECUENCIA DE LAS BACTERIAS

AIBLADAS POR GRADO ESCOLAR.

FRECUENCIA POR GRADD ESCOLAR

:::;::::s Primero de Segundo de _

faternal kinder Kinder Preprimaria X
St. alfa bem, 7/22 {34,82)  45/53 (20,38) 2a/72 (22.78)  3/19 (26.32) 28,58
§t, beta den, 9722 (40,91)  15/33 (28.30) 27772 (37.58)  7/19 (36,84 35.89
$t. pyogenes 3/29 113,64 12/33 (22,64 11772 (15.20) /19 (15.79) 16,04
$t. pneumonide 2/22 (9.89) 1/%3 (1.89) /72 (6.38) 2/1% (16,59 2.4
$. aureus @as22 (0,08) 4/33 (2.5%) 272 (2,78) 2/19 (18.53) S.28
$. epidemmidis 1722 (4,5%) 6/53 (11.32) w772 19,70 /13 (0.08) 6,40

Se obtiene una x" = 11,44 con una probabilidad de ©.7288 por tadblas de
contingencia, siendo x.® ¢ x,%, con g1 = 13, < = 8,85, Por lo cual

sv acepta la hip;tuu nula,



CUADROD B

FRECUENCIA DE LAS BACTERIAS RISLADAS
EN LAS DIFERENTES EPOCAS DE ANO.

_BACTERIAS FRECUENCIA POR EPUCAS DEL ANO
H1sLADAS 010HD INVIERND PRINAVERR o10M0
St, alfa hem, 16747 (30,80 1049 (26,300 9/42 (21,43 9728 (42.86)
St. beta hem, 10747 (30,300 47749 (34.69)  18/42 (A2.06) /28 (23.8D)
st. pogenes UAD (19.45) 749 (14,29 1843 (338 /24 (8,68
$t. pewnonine WAT (8.5 6/A9 (12,2 W42 (.10 /38 (4.76)
S, aureus VAT (6,38 8749 (8,00 242 26 221 19,50
S, epidermidis VA2 (24D 64 U220 /42 (B.B®) 4731 (19.89)

Se obtiene una x" = 29,986 con una probadilidad de 6.8128 yor tadlas de
contingensia, siendo x ® > x,® , eon 9l =13, € = 8.83 . Por 1o cual

se rechaza I Mpo’usu rula,




Fig. 2. FRECUENCIA DE BACTERIAS
POR ANO DE EDAD
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Fig. 3. FRECUENCIA DE BACTERIAS
POR GRADO ESCOLAR
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Fig. 4. FRECUENCIA DE BACTERIAS
POR EPOCA DEL ANO
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S.4

Homogeneidad a la accion de antibioticos.

5,4.1. Homegeneidad de la resistencia para anL;biéLicos que ac'.t:xan a

nivel de pared celular.

El nv::mero de antibicticos que actlan a nivel de pared celular
en las bacterias <(frecuenciad, en las cuales se observé
resistencia antimicrobiana se muestra en el cuadro 9 y en la fig.
S. En este cuadro se puede observar la frecuencia de cero, en el
cual las cepas inoculadas no tuvieron resistencia a m.ngl'.m
antibidtico. Se observa tambien la frecuencia de cepas inocul adas
las cuales fueron resistentes a un solo antibidtice. asi como la
frecuencia de cepas inoculadas las cuales fueron resistentes a dos
antibioticos ¥y por Gltimo se observa la frecuencia de cepas
inoculadas, las cuales fueron resistentes de tres a cinco
antibioticos. Los antibidticos que actUan a nivel de pared celular
en este estudic fueron cinco: cefalotina CCEFA). penicilina
CPENID, ampicilina CAMPID, cefotaxima CCTXD y dicloxacilina
CCLOXD., Los Streptococcus alfa hemol{ticos mostraron una mayor
frecuencia en su resistencia a deos y un antibidticos (35.20% Y
31.28% respectivamentedl. Se present.é una mayor frecuencia en las
cepas de Streptococcus beta hemolitico resistentes a un
antibiotico (€47.92%. Los Streptogocgus pyogenes tuvieron una
mayor frecuencia en su resistencia a dos y un antibidticos €21.57%

y 12.80% respectivamented. El Streptococcus pneumoniae tuvo una

mayor frecuencia en su resistencia a cerc y dos antibidticos
C185.38% y 7.84% respeclivamente) y una menor frecuencia en su
reststencia a un antibidtico C(2.08%. Los Staphylococcus ayreus

tuvieron una mayor frecuencia en Su resistencia de 3 a 8
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antibioticos C4.35% Yy una menor frecuencia en su resistencia a un
antibiotico €2.08%). Los Staphylococcus epidermidis tuviersm una
mayor frecuencia en su resistencia de tres a cinco antibioticos
26, 09%0.

En la prueba de xa por tablas de contingencia con gl = 15, a
= 0.05, se obtuvo una zca > x.rz por lo que se rechazé la
hipét.osis nula, pero se acspté la hipé!.esis alternativa, la cual
establece que el numero de antibidticos que actGa a nivel de pared
celular en los cuales hay resistencia dependieron de la cepa

inoculada.

S.4.2. Homogeneidad de la resistencia para antibiotices que actUan a

nivel de g.(nt.ess; proteica.

El nimers de antibioticos que actUa a nivel de sintesis
proteica en las bacterias (frecuenciad, en las cuales se obser vo
resistencia antimicrobiana se muestra en el cuadro 10 y fig. 6. En
este cuadro se puede ver la frecuencia de las cepas resistentes. a
0,1.,2.3.4 antibioticos ¥y por Glt.lmo. la resistencia bacteriana de
5 a 6 antibioticos. Los antibioticoes que actﬁan a nivel de
sintesis proteica en este estudieo fueron sels: lincomicina
CLINCO>, eritromicina CERID., estreptosucina (STREP), tetraciclina
CTET), gentamicina C(GENTAD y kanamicina (KAND. Se observe una
mayor frecuencia en su resistencia para § a 6 antibioticos de las
cepas de Streptococcus alfa hemoliticos (42.86%0. Las cepas de
Streptococcus beta hemoliticos tuvieron una mayor frecuencia en Su
resistencia a cuatro antibioticos C41.67%, Y una menor frecuencia

en su resistencia a un solo antibiotico (22.22%0. Se presenté una
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mayaor frecuencia en las cepas de Streptococcus pYSgenes
resistentes a un antibiodtico C27.78%0. Los Streptococcus
pneumoniae tuvieron una mayor frecuencia en su resistencia a tres
antibidticos (9.6820. Los Staphylococcys aureus tuvieron una mayor
frecuencia en su resistencia a un antibidtice (5.56%). Los
Staphyloceocrys epidermidis tuvieron una mayor frecuencia en su
resistencia a dos antibioticos €14.29%0.

En la prueba de xa por tablas de contingencia con gl = 25, a
= 0.08, se obtuva una XCZ < z.rz por lo cual se acepté la
hxpc'mesis nula, la cual establece que el nimerc de antibidticos
que actta a nivel de sintesis proteica en los cuales hay

resistencia fueron independientes de la cepa inoculada.

. 85.4.3. Homogeneidad de la sensibilidad para antibioticos que ;:c!.t’:an a

nivel de pared celular.

El nimero de antibidticos gue actUa a nivel de pared celular
en las bacterias (frecuenciad, en las cuales se observo
sensibilidad antimicrobiana se muestra en el cuadro 11 y fig.7. En
este cuadro se puede observar la frecuenctia de sensibilidad
bactaeriana a ©,1.2,3 antibidticos y por Gltimo la sensibilidad
b;‘;c\.eriana de 4 a 5 antibidticos. Los antibidticos que actlan a
nivel de pared colular en este estudio fueron cinco: cefalotina
CCEFAY, penicilina CPENID. ampicilina CAMPID, cefotaxima CCIX), y
dicloxacilina C(CLOX>. Los Streptococcus alfa hemol.x‘\.lco tuvieron
una mayor frecuencia en su sensibilidad a 3 antibioticos C40% Yy
una menor frecuencia en su sensibilidad a un antibidtico C16%0.

Los Streptococcus beta hemoliticos tuvieron una mayor frecuencia
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en su sensibilidad a cero y un antibiotico (44.44% y 40.0%
respectivamente). Los Streptococcus pyogenes tuvieron una mayor
frecuencia en su sensibilidad a tres antibidticos €20.0:%0 Y una
menor frecuencia en su sensibilidad a cero y un antibiotico CB. 56%
¥ 18.0% respectivamente). Los Streptococcus pneumoniae tuvieron
una mayor frecuencia en su sensibilidad para 4 a S antibidticos
€10.87%0. Los Staphylococcus aureus tuvieron una mayor frecuencia
en su sensibilidad a cero, uno y Ltres antibioticos C11.11%, 4.0% y

4.0% respectivamented. Los Staphylococcus eplidermidis tuvieron una

mayor frecuencia en su sensibilidad a un antibidtico C20%0.
En la prueba de x< por tablas de contingencia con gl = 20, a

xca x.ra per lo cual se acepté ia

= 0.08, se obtuvo una <
hipf)tesis nula, la cual establece que el nl:mxero de anbibséticcs
que actia a nivel de pared celular en los cuales hay sensibilidad

fueron independientes de la cepa inoculada.

S.4. 4. Homogeneidad de la sensibilidad para antibioticos Que actdan a

nivel de sigtes;s proteica.

j 248 nﬁmro de antibioticos que act.l:lan a nivel de pared celular
de las bacterias Cfrecuenciad, en las cuales sSe obsevé resistencia
antimicrobiana se muestra en el cuadro 12 y la fig. B. En este
cuadro se puede observar la incidencia de las cepas sensibles a
0,1,2,3.4 antibioticos. por Ultimo la sensibilidad bacteriana de 5
a8 ani.ibié!.icos. Los antibidticos que actdan a nivel de sintesis
proteica en este estudic fueron seis: lincomicina CLINCO),
eritromicina CERID, estreptomicina (STREP), tetraciclina <TET,

gentamicina CGENTAY y kanamicina C(KAN). Seo observo una mayor



frecuencia en su sensibilidad a un antibiotico en los
Streptococcus alfa hemoliticos €42.31%0. Los Streptococcus beta
hemoliticos tuvieron una mayor frecuencia en su sensibilidad para
5 a B antibidticoes €38.69%. EL Streptococcus pyogenes tuvo una
mayor frecuencia en su sensibilidad a 4 antibiocticos (26.67%, y
una menor frecuencia en Su sensibilldad a un antibiotico C11.54%.
Los Streptococcus pneumoniae tuvieron una mayor frecuencia en su
sensibilidad a dos antlbxét.icos €12.50%0. no se observe ninguna
frecuencia en su sensibilidad a cero, une y cuatro antibioticos.
Los Staphylococcus aureus tuvieron una mayer frecuencia en su
sensibilidad a cero y cuatro antibioticos C€7.69% y ©6.67%
respectivamented, no se observo ninguna frecuencia en su
sensibilidad a un antibidtico. Los Staphylococcus epidermidis
tuvieron una mayor frecuencia en su sensibilidad a 1 y 3
antibidtices (11.54% para cada unod, no se observa ninguna
frecuencia en su sensibilidad a cero y 4 antibioticos.

En la prueba de xa por tablas de contingencia con gl = 25, a
= 0,08, se obtuvo una zcz < xTa por lo cual se acapté la
hxpc'n.osis nula, la cual establece que el numero de antibioticos
que actda a nlv;l de sintesis proteica en los cuales hay

sensibilidad fueron independientes de la cepa incculada.
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CUADROD 9

HOMOGENEIDAD DE LA RESISTENCIA PAaRA

ANTIBIOTICOS QUE ACTUAN A NIVEL

DE PAREKED CELULAR

BASTERIAS
RISLADAS

FRECUENCIR DE RESISTEMCIA A NIVEL DE PARED CELULAR

1

203

St. alfa den,
§t. Deta hen.
8t. pyogenes

S$t. pheumoniae
S. aureus

§. epidernidhs

/2 (26,92)
9726 (34,62)
8726 (19.23)
428 (15.38)
1726 (3,89

/26 (8, 88)

13748 (34,29
23748 (42.92)
6/48 (12,300
1748 (2.89)
1748 (2.88)

2/48 (447

187351 (35,39
14754 (22,493
11751 (21,32
4754 (7.84)
51 (3.9

2/31 (3.92)

6/2) (26.89)
?/23 (38.43)
2/23 t9.78)
1/23 (4,39
1/23 (4,3%)

6/23 (26.89)

Se obtiene una x® = 26,663 con una probabilidad de 8.8316 por tablas

contingencia, saendo x 2D X, con gl =13, <z 6.85. Por lo cual

se rechaza 1a hipotesi: ncla.




CUADRO 1@

HOMOGENEIDAD DE LA RESISTENCIA PARA ANTIBIOTICOS

QUE ACTUAN A NIVEL DE SINTEBIS PROTEICA

-
BACTERIAS FRECUENCIA DE RESISTENCIA A NIVEL DE SINTESIS PROTEICH :
AISLADAS s 4 2 3 . o s

$t. alfa hen. 18733 (38.38) 6718 (33,31 /21 (33,31 9/31 (29.83)  5/24 (29.83)  9/21 \32.68)

St, deta hen. 13733 €39,39) 4718 (22.22) 2721 (33,33) 11731 (35.48) 18s24 (41,670 8/21 (36.18)

St. pyogenes 5733 (15.15)  §/18 (22.78) 272t (9.32) 4731 (12.90) 5724 (28,83) 3728 (14,29

§t, pneumoniae 3733 (9,089 1/18 (35,36) 1728 €4,76) /31 (9.68) 2/24 (8,30 as24 .88 !

§. aureus 1733 (3.83) 1716 (5.56) 1724 (4,7¢) 1731 (3.2 @724 (8.00) 1721 14,76) !

S, eprdermidas 1733 (3.8% 1718 (5.56) 21 (14,290 /31 (9.68) 2/24 (8.3 0/24 (0.88) !

Se obtiene una x * = 13.872 con una probabilidad de

contingencia, siendo x“ < x,‘ »congl=28, «

s¢ acepta 13 hlpo'usil nula.

8.9639 por tablas de

= 0,85, Por lo cual



CUADRO 21

HOMOGENEIDAD DE LA SENSIBILIDAD PARRA

ANTIBIOTICOS QUE ACTUAN A NIUEL DE

PARED CELULRR

BACTERIRS FRECUENCIA DE SENSIBILIDAD A NIVEL DE PARED CELULAR

A1SLADAS 8 1 2 3 2024
St. alfa bem, 5718 (27.78) 4725 (16.88)  12/34 (35.29) {0/25 (48.88) 13/46 (32.64)
St. deta hem, 8718 (44,44)  16/23 (48.08) 18/34 (29.41) 6/25 (32.988) 17746 (36.96)
St. pyogenes /48 (3.36) /25 (16.88)  6/34 (17.65) /28 (28.00) 8746 (17.39)
§t. pnewwoniae /18 (5.36) 1725 (4.00) 3/34 (8.682) /25 (2. 0% 3745 (18.87)
$. aureus 248 (14,10 1725 (4,00) 3/34 (2,94 1725 (4.88) 46 (8.80)
$. epidermdis 1748 (3.56) 3/25 (20.08)  2/34 (5.88) 1728 (4.88) 146 (2470

Se obtiene uny x(' = 21.799 con una probabilidad de 8,3515 por tadlas de

contingencia, siendo x.* ¢ x.®, con 91 = 28, < = 0,85, Por Jo cual
3 X

se acepta la hip:tesu nula.
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HOMOGENEIDAD DE
QUE ACTUAN A NIUEL DE SINTESIB FPROTEICA

CUADRO 12

LA BENSIBILIDAD PARA ANTIBIOTICOSB

BACTERIAS
AISLADRS

FRECUENCIA DE SENSIBILIDAD A NIVEL DE SINTESIS PROTEICA

i 2 3

4

2033

$t. alfa hem,
St, beta hem,
§t. pyogenes
§t, pnewmoniae
S, aureus

S, epidermidis

$/13 (38.46)
413 (3.7
3/13 (23,08
&/13 (8,80}
1743 (2.6

013 (0,89

11726 (42.31) 2732 (21.88)  5/26 (13.23)
9/26 (34.62)  12/32 (37.58) 9726 (34,62}
26 (11.54)  A/32 (12.58) 3726 (19.29)
/26 ¢(B.89) 4732 (12,38 3726 (11,39
8726 (9.88) 2/32 (6.2%) 1726 (3.85)

/26 (11,50 3/32 (9.38) /26 (15,54

5718 (33,31
15 (33,30
4715 (26.67)
15 ¢0.80)
1715 (6.67)
45 0,08

13736 36,40
14736 (38,89
§/36 (13.89)
3/36 €8.3)
8/36 (0,80

1736 (2.78)

Se obtiene uma x" = 231,364 con una probabilidad de B,6755 por tablas de

contingencia, siendo x.* ¢ x,2, con g1 = 25, <= 8,85, For 1o cual

se acepta la hipotesis nula
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Fig. 5. HOMOGENEIDAD DE LA
RESISTENCIA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 6. HOMOGENEIDAD DE LA
RESISTENCIA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE SINTESIS PROTEICA
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Fig. 7. HOMOGENEIDAD DE LA
SENSIBILIDAD PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 8. HOMOGENEIDAD DE LA
SENSIBILIDAD PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE SINTESIS PROTEICA
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5.8 EEL"ED. especifica para antibiotices.
8.5.1. Resistencia osmgiflca para antibioticos que actlan a nivel de
pared celular.

Al estudiar la resistencia que presentaba cada cepa por
separado a un solo antibidtico el cual actia a nivel de sintesis
proteica no se encontro resistencia para cefalotina, penicilina y
cefotaxdma en todas las bacterias probadas. Los Streptococcus alfa
hmlit.icos solo tuvieron una cepa resistonte a la ampicilina. Los
Streptococcus beta hemoliticos mostraron gran resistencia a la
dicloxacilina, la cual tuvo 23 cepas resistentes, para
Streptococcus alfa homolitico tuve 14 cepas resistentes y para
Streptococcus pyogenes tuvo 8 copas resistentes. Siendco menos
resistente para Staphylococcus epidermidis el cual tuvo dos cepas
resistentes, para Slreptococcus pneumoniae y Staphvlococcus aureus

tuvieron una cepa resistente para cada uno. (Cuadro 13D

8.5.2. Sensibilidad especifica para antibioticos gue actian a pivel de
pared celular.

Al estudiar la sensibilidad que presentaba cada cepa por
sSeparado a un solo antibidtico el cual actia a nivel de pared
celular no se obsorvé sensibilidad para poenicilina. ampicllina y
cloxacilina. Los Staphylococcus epidermidis mostraron alge de
sensibilidad a la cefotaxima (Se cbtuvieron 3 cepas sensible=d),

con Streptococcus alfa hemolitico y Strept s P

tuvieron una cepa Sensible cada uno. Todas la cepas probadas
mostraron sensibilidad en general a la cefalotina asf; Los

Streptococcus beta hemol i{ticos tuvieron 10 cepas sonsibles,
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Streptococcus alfa hemoliticos Yy Strept A =) 3 cepas
sensibles para cada antibt otico, Staphvyloceccus apidermidis tuvo
dos cepas sensibles y el Streptocogccus ppneumeniae al igual que el

Streptococcus aureus tuvieron una cepa sensible para cada

uno.CCuadro 14).

5.%5.3. Resistencia gmc.(rlca para agtlblétxcos que. actian a nivel de
s.{ntesls Proteica.

Al estudiar la resistencia que presentaba cada cepa por
separado a un solo antibidtico el cual actia a nivel de sintesis
proteica no se observd resistencia para gentamicina. Los
Streptococcus alfa hemolitico. solo tuvieron una cepa resistente
para lincomicina. Solo una cepa de Streptococcus pycgenes y una
cepa de Staphylococcus epidermidis fueron resistentes a 1la
estreptomicina. Dos cepas de Streptococcus pyogenes fuyeron
resistentes a la eritromicina. Tetraciclina y Kanamicina tendieron
a ser los antibicdticos con mayor resistencia antimicrobiana. Para
tetraciclina, ios Streptococcus alfa hemoliticos y los
Streptococcus pycgenes tuvieron dos cepas resistentes para cada
uno. En los Streptococcus pneumoniae y Staphylococcus aureus hubo
una cepa resistente para cada une. Con respecte a la Kanamicina
los Streptococcus beta hemoliticos tuvieron 4 cepas resistentes y
los Streptococcus alfa hemolitices tuvieron 3 cepas

resistentes. (Cuadro 150,



5.5.4. Sensibilidad especifica para antibioticos que actan a nivel de

ss'nuasis proteica.

Al estudiar 1la sensibilidad que presentaba cada cepa por
separado a un solo antibiotico el cual actGa a nivel de sintesis
proteica no se observé sensibilidad para la estreptomicina,
tetraciclina y kanamicina. Los Streptococcus beta hemoliticos
tuvieron 3 cepas sensibles para la eritromicina, los Streptococcus
alfa hnmoli(.lcos y Streptococcus pyogenss Luvieron una cepa
sensible cada uno. Las bacterias probadas mostraron mayor
sensibilidad a 1la lincomicina y a la gentamicina. Asi; los
Streptococcus alfa hemolitico tuvieron S cepas sensibles a 1la
lincomicina, los Streptococcus beta hemoliticos tuvieron 4 cepas
sensibles ¥y el Staphylococcus epidermidis tuvo una cepa Sensible.
Para gentamicina los Streptococcus alfa hemoliticos tuvieron 8
cepas sensibles, los Streptococcus beta hemol.{(.icos. Streptococeus
pyeogenes y Staphylococcus epidermidis tuvieron 2 cepas sensibles

cada uno. (Cuadro 16
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CUADRO 13

RESISTENCIA ESBPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
QUE ACTUAN A NIUVUEL DE FPARED CELULAR

BACIERINS RESISTEXCIA PARA ANTIRIODICOS DE PARED CELULAR

AISLADRS LEFA PEN1 ANPL CIx CLOX
St. alfa hem, 8 0 b 8 14
§t. beta hen. L] [} L] L] 23
$t. pyoqenes 8 (] (] [} 6
§t. pneumoniae L] ] L] ] 1
$. aureus (] ] ] 8 1
S. tpidernidis ] ] 8 [} 2
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CUADRO 14

SENSIPILIDAD ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
QUE ACTUAN A NIVEL DE PARED CELULAR

DACTERIAS SENSIBILIDAD PARA ANTIBIOTIC0S DE PARED CELULAR
AISLADAS CEFR PENI ANPL cIx €LOX
St. alfa han, H L] 8 1 []
$t. beta Mem, 18 8 ] [} [}
$t. pyogenes 3 [ ] [ 1 []
8t. pneumoniae 1 L] ] [ ] []
S, aureus 1 (] 0 ] )
§. spidernidis 2 (] (] 3 []
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ESTA TESIS ND DEBE
SAUR BE LA BIBLIOTECK

CUADRD 15

RESISTENCIA ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS

QUE ACTUAN A NIVEL DE SINTESIS PROTEICA

BRCIERIAS RESISTENCIA PARR ANTIBIOTICOS DE SINTESIS PROTEICA

AISLADAS LINCO ER1 SIREP TEY GENTA  KAN
St, atfa hem, 1 8 8 2 L) 3
St. beta hert. L] 8 8 ] 1] 4
St pyogenes L] 2 1 H L] 8
§t, pneumoniae [ 0 1] 1 L} 8
$. aureus ] 8 [ 1 (] ]
S, epidernidis L] 8 1 (] 0 [}
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CUADRO 16

SENBIBILIDAD ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS

QUE ACTUAN A NIUEL DE SINTESIS PROTEICA

BACTERIAS SENSIBILIDAD PARA ANTIBIOYICOS DE SINTESIS PROTEICA

AISLADAS LiNco £RI SIREP 1ET GENTA XaN
5t, alfa hen. H i ] [} H [}
St, beta hem. 4 3 L] [ 2 -]
$t. pyogenes 8 i 8 8 2 8
St. pnrumonise 8 ] (] ] [} [}
§. aureus 8 8 a 8 8 )
§. epidernidis 1 (] ] 8 2 8

80



5.6

Ac:lég ne esmc{fica para los antibidticos.

5.6.1 Resistencia no esgsci'tica para los antibioticos en estudio.

La resistencia no espocfrsca para los antibicticos en estudio
Cunc © varios antibidtices los cuales pueden actuar en contra de
las cepas inoculadas), se muestra en el cuadro 17. Los St. alfa
hemoliticos fueron resistentes a clexacilina C84. 44%0.,
tetraciclina <(60.868%, ampicilina (80,00, kanamicina <57.14%,
estreptomicina C50.0%0. Los St. beta hemoliticos fueron
resistentes a cloxacilina (84.32°0, kanamicina €76.6568'0., )
estreptomicina CB0. 4200, ampicilina C58.75%0 ., tetraciclina
€(83.0820. Los St. pyegenss fueron resistentes a: cloxacilina
€79.17%, ampicilina C72.20%0, tetracielina C70.0%0,
estreptomicina (65.0%, kanamicina (S5.0%. Los St. pneumoniae
fueron resistentes a: kanamicina (B82.5%0, cloxacilina (80.0%0,
estreptomiecina C57.1420, ampicilina (58, 85680, tetracielina
(88.56%0. Los S. aureuys fueron resistentes a: ampicilina €100,
tetraciclina €10020, penicilina (66.87%, estreptomicina (68, B87%,
kanamicina CB86.67%0, cloxacilina (80.00. Los S. epidermidis
fueron resistentes a: estreptomicina €10020, cloxacilina (90.0%,
ampicilina (88.89°%0. penicilina C(62.5%, kanamicina (37.14%0,

lincomicina CB0.0%, eritromicina (50.0¥0,

5.8.2 Sepnsibilidad no osmi[gca para los agt;b;éticos en estudioc.

La sensibilidad no ospocfﬂca para los antibioticos en
estudic Cuno o varios antibidtices los cuales pueden actuar en
contra de las cepas inoculadas), se Mmuestra en la tabla 18. Los

St. alfa hemolitices fueron sensibles a: cofotaxima C07.22%0,
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cefalotina (90.83%0, penicilina ¢90.000, gentamicina (71.74%),
lincomicina €68B.19%0. Trimetroprim-Sul fametoxazol C57.5%,
eritromicina (52.63%. Los St. beta hemoliticos fueron sensibles
a: cefotaxima (96.7720, penicilina (87.88%0, cefalotina (86.54%0,
lincomicina (84.3220. Trimetroprim-Sulfametoxazol €72.732,
gentamicina (B7.02%0, eritromicina (57.1420. Los St. nes
fueron sensibles a: cefotaxima: (1000, cefalotina €95.65%0,
ponicilina (86.87%, gentamicina (83.33%0, lincomicina (72.73%0,
Trimetroprim-sul fametoxazol (71.40%, eritromicina (54.84%0. Los
$t. pneumoniae fueron sensibles ' a: cefotaxima C100/0. lincomicina

€100, cefalotina (90.00. penicilirna (83,3230, eritromicina

€78.020, Trimetroprim-Sul fametoxazol 88.8720, gentamicina
€B80. 0%0. Los s. AUreus fueron sensibles a:
Trimetroprim-Sul fametoxazol (80.0%0, gentamicina €80. 00,

cefalotina (75.0%), lincomicina C68.07%X0, eritromicina (60.0:0.
Estas cepas no mostraron resistencia ni sensibilidad a la
cefotaxima. Los S.epidermidis fueron sensibles a: cefotaxima
€83.33%0, gentamicina (70.02%. tetraciclima (682.59. cefalotina
C80.0%0, Trimetroprim-Sulfametoxazol (S7.14%0.

De estas dos tablas se dividen a los antibioticos sog!:xn: ad
Mecanismo de accion a nivel de Pared Celular; a nivel de sintesis
Proteica y a nivel de Anilogos deo Metabolitos Escenciales, bd
Sensibilidad y resistencia, y c) Patégencs y no Patdgencs. Lo cual
se muestrsa en las figuras 9,10,11,12,13,14,15,16 y 17,

En las figuras 9 y 13 se aprecian los antibidticos que actUan
a nivel de pared celular. Las bacterias potencialmente pa!.égenas

st pyecenes, St. ppeumoniae y 8. aures) son sonsibles a



cefalotina, penicilina Ca excepcién de §. aureusd, y cefotaxima
C(S. aureus no mostro ni sensibilidad ni resistenciad. Siendo
resistentes para cloxacilina y ampicilina. Los antibioticos que
actGan a nivel de sintesis proteica se aprecian en las figuras 10
¥y 14. Las bacterias potencialmente patdgenas son sensibles para
lincomicina, eritromicina y gentamicina. Slendo resistente para
estreptomicina y kanamicina.

Tambien se aprecian en las figuras 11 y 15 los antibidticos
que actéan a nivel de pared celular. Las bacterias no patdgenas
CSt. alfa hemoliticos, St. beta hemoliticos y S. epidermidisd son
sensibles a cefalotina, cefotaxima y penicilina Ca excepcidn de S.
epidermodis). Siendo resistentes para ampicilina y cloxacilina.
Los antibioticos que actlan a nivel de sintesis proteica de
bacterias no pa'.égonas son sensibles para gentamicina, lincomicina
Ca oxt:opcién de S. epidermidis), eritromicina Ca oxcepcién de S.
epidormidisd, y S. epidermidis solo es sensible para tetracticlina.
Slendo resistentes para kanamicina. estreptomicina y tetraciclina
Ca -xeapeién de S. epidermidisd figuras 12 y 186.

Trimetroprim-Sul fametoxazol es el anico antibh‘:uco que actia
a nivel de anilogos de metabolitos escenciales. En donde todas las
bacterias en estudio fueron sensibles a este antibidtico.

Cfig.17>



CUADRO 17

RESISTENCIA NO EBPECIFICA FARA

LOS8 ANTIBIOTICO8 EN ESTUDIO

BACIERIAS PORCIENTO DE RESISIENCIA PARA L0S ANTIBIOTICOS

AISLADAS CEFA  PEN] AMPL CIX CLOX ST LINCO ERI STIREP TET GENTR KRN
St. alfa hen. 9.3 28,8 60,8 2.8 84.4 42,5 31,8 42,4 50,0 60,9 28.3 57.1
St. beta hen. 13.4 124 36.8 3.2 84,3 22.3 15,7 42,9 68,4 33,1 324 75.6
$t. pyosencs 4.4 13,3 72,2 8.8 79.2 8.6 27,3 45,5 65.0 700 16,7 33.0

§t. preuncniae 10.8 16,7 $3.6 0.0 68.8 33.3 0.8 235.B 57§ 55.6 48,8 62.5
$. aureus 25.8 64,7 108,8 0.8 65.8 20,0 33.3 42.8 66,7 160.0 28,8 66,7

S. epidernidis 40.8  62.3 88,9 16,7 98.0 4.9 36,0 38.6 186,86 37,3 380 37,4
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CUADRO 18

SENSIBILIDAD NO KBEPECIFICR PARA

LO8 ANYIBIOTICOS

EN ESTUDIO

BACTERIRS PORCIENTO DE SENSIBILIDAD PARS LOS #NTIBIOTICOS

AISLADRS CEFA  PEN) anP] CIX CLOX ST LIWD ERI SIREP TET GENIA KAM
St. alfa hem, 98.7 32,0 48.8 7.2 15.6 5.5 €8.2 3.6 3.8 A1 N7 2.9
§t. beta hen, 86.3 8.9 43.3 W.b 15.7 7.7 840 5.4 %6 46D 479 248
St. pyogenes 95.7 86.7 27.8 100.6 208 70.8& 72.7 3.5 350 3.0 3.3 4508
St. pnewnoniae D §i) S4.4 100D 400 6.7 1GRE 75.8 42.9 484 .0 2.5
S, aureus ?5.9 3.3 ©.0 0.0 40.8 608.0 £6.7 ¢0.B 33.3 6.3 80.8 33.3
S. epidermdis 68,8 37.5 11.4 82,3 10.8 3.1 3.8 340 0.8 €2.5 780 4.9




Fig. 8. RESISTENCIA NO
ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 11. RESISTENCIA NO
ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 12. RESISTENGCIA NO
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Fig. 13. SENSIBILIDAD NO
ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 16. SENSIBILIDAD NO
ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE PARED CELULAR
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Fig. 16. SENSIBILIDAD NO
ESPECIFICA PARA ANTIBIOTICOS
A NIVEL DE SINTESIS PROTEICA
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Fig. 17. SENSIBILIDAD NO
ESPECIFICA A NI\VEL DE
ANALOGOS DE METABOLITOS
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8. 0. DISCUSION

Las infecciosas respiratorias agudas ocupan el primer lugar de las
enfeor medades transmisibles, teniondo una mor talidad
particularmente elevada en niffos de pafses en desarrollo y con
mala educacidn sanitaria. En relacion con la variacion estacional
los valores maximos de casos Se encuentran en los meses de enero a
marzo y de octubre a diclembre. C47). Por lo que nuestros
muestreos se encuentran dentro de las estaciones con mas
probabilidad de aislamiento CInviernc, Primavera y Otefiod.

En este eostudio las bacterias aisladas del tracto
respiratorio superior son mostradas en el cuadro 3. La
determinacion de la hemdlisis fue el paso mas (nu en este estudio
para la identificacion de los Streptococcus C49) . Leos

Streptococcus gamma hemol{tices no se tomaron en cuenta en el
estudioc realizado, debideo a su poca importancia Cla maycria son
sapréfitos) Yy a su enorme cantidad de aislamientos C(dato no
mostradod. Asi. los St. beta hemoliticos no pertenocientes al
grupo A CEstos son: St. del grupo B, C, G y F) ¥y los St. alfa
hemolitxeos tuvieron los porcentajes mé: altos de aislamiento, lo
cual esta de acuerde con lo repotado por Lauer B, A. y
colaboradores C1983). Sin embargo, Beltran D.A. <1987) reportd
bajo porcentaje de aislamiento para los SL. beta hemoliticos. Esto
puede ser debldo a el tipo de educacidn sanitaria., contacto social
y medio ambiente en ®l que se encuentre la poblacion en estudio,
lo cual influira en la microflora presente oen los individuos, Los
St. pYyogenes aunque en menor propnrcléh que los Streptococcus

mencionados con anterioridad se encuentran en un porcentaje

(=31



considerable, ya gue es una de las bacterias patdgenas mas
frecuentemente aisladas (16,55). Los St. pneumoniae son los que se
encuentran en menor frecuencia de los Streptococcus, easto es
debido a que la instalacion del neumococo en la nasofaringe de
personas normales ne se hace en forma libre, sino que esta
supeditada al antagonismo bacteriano de la flora normal. Johnson
ha encontrado que el 82% de las personas normales tiene en la
nasofaringe St. viridans que ejerce un papel anﬁ.agénlco a la
instalacién del naymococo. 29,309,483, En cuanto a los
Staphylococcus., el S, epidermidis estuve presente con mayor

frecuencia que S. aureus lo cual esta de acuerdo con la literatura

revisada (9,47). El aislamiento de B. catarrhalis se encontro por
debajo (1.8220 de el porcentaje reportado del 2 al 26% en los
aislamientos del tracto respiratorio superior. (85>,

Con respeclo a la incidencia de las bacterias Cindividuos que
portan la misma especie bacterianad. El mayor interes lo

representan las bacterias consideradas potencialmente patdgenas.

las cuales son: St. pyeqgenes. St. pneumoniae y S. aureus. De estas

los St. pyogenes presentaren una alta incidencia por 1o due es
importante hacer notar que esta bacteria es una fuente infecciosa
muy comin en la pobl.a:i.én infantil muestreada.

Estadisticamente no se encontréd qus hubiera una relacidn
entre el grade y la edad de los escolares con las bacterias
aisladas, Esto podria deberse a que la poblacién en estudic no
tuve una verdadera division de agrupamientos, puesto que los niKos
de preescolar (guarderia y kinder garden) tienen mucho contacto

entre ellos. debido a que las instalaciones donde estan son
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pequefias., resultando asi una flora microblana similar. En 1la
agrupacién ordenada por e€época del afo , donde si hubo relacit’:n
estadisticamente significativa (p < 0.012) con e! tipo de bacteria
aislada en el tracto respiratorio superior. Podemos establecer que
los aislamientos de los St. alfa hemel.((.icos. los S. aureus y los
S. epidermidis fueron mas frecuentes en otoffo; Los St. beta
hemoliticos y los St. pycgenes fueron mas frecuentes en primavera,
y; Los St. pheumoniae fueron mas frecuenctes en invierno. Lo que
podriamus concluir de esto es que en las bacterias consideradas
potencialmente patdgenas como el St. pheumoniae, tiene mayor
riezgo la presentaclc’m de una infeccién cuando la temperatura
ambiental es baja como en el caso de invierno, posiblemente
encuentre el cuerpo un mayor estrés el cual favorezca suy
desarrollo en forma ra’\plda C47,48). Los St. pyogenes a pesar de
gue se encuentra en todas las d&pocas del afo, la primavera
favoreze su mayor incidencia tal vez debido a que en esta época
hay mayor humedad y frecuentes cambios de temperatura que
favorecen su desarrollo. Por lo visto anteriormente los St.
pyogenes tienen un mayoer riezgo de contagic de un nifio a otro por.
ser flora mas constante en la pcblacién. lo cual favorece su
diseminacion.

Con respecto a los antimicroblanos ?n estudio solo se tomaron
en cuenta las pruebas de susceptibilidad de las cepas que
presentaron con claridad un resultade de resistencia o de
sensibilidad. Se rechazaron aquellas que segt:m las medidas de
lnhibicién del desarrollo bacteriano, fueron catalogadas como de

susceptibilidad intermedia <28).
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De los antibidticos usados cinco son los que actGan a nivel de
pared celular (penicilina. ampicilina, cloxacilina, cefalotina y
cefotaximad y 6 actuan a nivel de sintesis proteica (lincomicina,
eritromicina, tetraciclina, estreptomicina, gentamicina y
kanamicinad, uno sole actia a nivel de andlogos de metabolitos
escenciales (Trimetroprim-Sulfametoxazol). Por lo cual , solo los
antibioticos que actUan a nivel de pared celular y a nivel de
sinhasis proteica fueron presentados en el estudio estadistico
< 22 b ’

La accion de los antibioticos que actuaron a nivel de pared
celular y a nivel de si’ntasis proteica los cuales presentaron
sensibilidad bactoriana. resultaron ser independientes de la cepa
inoculada. Estadisticamente mostraron homogeneidad y no hubo
diferencias significativas en la accidén de los antibidticos contra
las cepas probadas.

En cuantoc 2 la resistencia bacteriana hubo una dependencia de
los antibioticos que actuaron a nivel de pared celular con la cepa
aislada y se confirma por que estad{sticamente hubo dependencia
significativa C(p < 0.0316) dcl antibiotice con la copa probada,
osto quierae decir que el grado de resistencia de las bacterias en
estudio varié con los diferentes antibidticos probades. En
contraste a los antibiodticos que actuaron a nivel de sintesis
proteica en ol cual el comportamiento de resistencia
estad{sticamente fue muy homogsnes, no hubo diferencias
significativas entre las cepas.

Cuandoe s& hizo el estudio para ver cudndo una bacteria era

resistente especificamente a un anti bidtico y sensible a las demas

(=23



© viceversa no dio un significado estadisticamente significativo
ya que la poblaclén bacteriana estudiada no fue suficlente para
obtener este resultado. Lo que si pudo observarse fue el porciento
de resistencia o sensibilidad que una bacteria tenia a mas de un
antibiotico. Asi los Streptococcus on general fueron sensibles a
cefalotina, cefotaxima, lincomicina, eritromicina, gentamicina y
trimetroprim-sulfametoxazol. De los cuales. tomando en cuenta su
accién farmzcolégica Yy experiencia clfnlca previamente reportada
se recomienda el usc de: Penicilina G procain!.:a como antibiéti’co
de primera eleccién €12,33). Muchos autores recomiendan a la
ampicilina para niffos manores de 9 afos, debido a su mayor
expectro antimicrobiano ¥y a su via de administracidn Cecrald, En
nuestro estudio la ampicilina resultdé sor resistente a los
Streptococcus, algunas veces el comportamiento in vitro no es el
mismo que in vivo Cinformacién personal), y debido a que la
rnayorl’.a de la literatura maneja a las penicilinas y sus derivados
sint;t.i_cos como clasicas bacterias sensibles a los Streptococcus,
se recomiendan siempre como antibioticos de primera eleccion.
€1,37,39,57.80). En individuos aldrgicos a la penicilina Craro en
nifflos) se recomienda el uso de eritromicina €12,17,35,58,78). La
lincomicina también e©s recomendada (54.57). Los Streptococcus
aunque sensibles a el trimetroprim-sulfametoxazol, se restringe su
uso, debido a los efectos tdxicos que proveoca Clesion de rifon,
higado. vasculitis, anemta hemolitica ¥y trastornos intestinalesd
C€48), Los Streptococcus también fueron altamente sensibles a las
cefalosporinas, Pero a su vez provocan una alta resistencia en la

poblacién. por lo cual sdélo se podrin usar en infeccliones muy



graves en las cuales el tratamiento inicial en el paciente no
presente eficacia (67.,902. Aunque los Streptococcus hayan sido
sensibles a la gentamicina no se recomienda su uso debido a sus
efectos toxicos: ad Neurotoxicidad. Potencian el efecto de los
relajantes musculares (succinilcolinald, pudiendo ocacionar paro
respiratorio; b)) Ototoxicidad ; <3 Nefrotoxicidad. Tubulopatia.
Ademis. condicicnan la aparlci:’)n de cepas resistentes a ellos, en
relacion directa a la frecuencia con que se utilizan €30.49). Se
ha reportado la accidn combinada de antibiéticos para St. viridans
Y St. beta hemoliticos grupo D Centerococos), en los cuales se
recomienda el uso de penicilina con algtin aminoglucésido. 1o cual
da por resultado un sinergismo en la accién inhibitoria C89). De
acuerdo a la resistentes, los Streptococcus fueron resistentes a
la ampicilina, cloxacilina, tetraciclina, @estreptomicina b
kanamicina. Para los Streptococcus como s@ oxplicé anteriormente
es cldsica la susceptibilidad a la ampicilina. La cloxacilina es
un derivadao semsintébxco de la penicilina por lo cual se debia
esperar sensibilidad. aunque su uso solo se restringe a bacterias
productoras de beta lactamasas. Las tetraciclinas se reportan como
de susceptibilidad variable (80) o resistente (57), su accion
predominante es bacteriostatica. Los microorganismos resistentes a
las tetraciclinas poseen -permeabilidad alterada-— para el
medicamentc © declinan en su capacidad para concentrar el
medicamento existente en el medioc. A veces la resistencia a las
tetraciclinas se encuentra hajo control ganético de un plismido
transmisible mediante conJugaclén. a veces se encuentra bajo

control cromosémico (483, La resistencla a kanamicina esta mediada



por plismidos transmisibles y resulta en inactivacion enzimatica
del medicamento. A las mutantes con resistencia cromosomica les
falta una prot.eina sobre la subunidad 305 del ribosoma que no
permite que se incerte el medicamento €48). Respecto a la
resistencia de estreptomicina. todas las cepas microbianas
producen mutantes cromesomicas resistentes a la estreptomicina con
relativa frecuencia. De manera caracteristica, las mutantes
cromosomicas tienen baja resistencia, la resistencia mediada por
plismidos es alta como resultante de la destruccion enzlmiu;:a
del medicamento Cenzimas adenilantes, fosforilantes o acetilantes)
C40d.

En cuante a leos Staphylococcus, los S. aurous presentaron
susceptibilidad a cefalotina, cefotaxima, lincomicina,
eritremicina, gentamicina y trimetroprim-sulfametoxazol. Debido a
la producclén de beta lactamasas Cpenicilinasas) por parte de los
Staphylococcus, la cual destruye la accién de penicilina y
ampicilina, sdélo se recomienda el uso de penicilinas resistentes a
lag penicilinasas como la exacilina. En nuestro estudio la
cloacilina fue resistente a los Staphylococcus, esf.o. nos hace
pensar que tal vez la cloxacilina no fue muy estable y perdid
actividad inhibiteria. Ecxto se concluye puesto que la cloxacilina
Se prefiere como medicamento de primera eleccidn debido a su buena
absorcidén que permite lograr concentraciones sangui neas
terapduticas on contra de los Staphylococets.
ce,12,2%,28,33,37,48,71). Como alternativa se recomienda el uso de
cefalosporinas, las cuales no se inactivan con penicilinasas. La

cefalotina resiste mejor la inactivacion que otras cefalosporinas



Cpuden producir una cefalosporinasa o lactamasa betad. No se
asegura la penet.racic')n de la droga en infecciones del SNC,
C24,28>. La gentamicina combinada con penicilinas estafilococales
como la cloxacilina proporcionan sinergismo y es recomendada como
tratamiento iniclal en endocarditis €12.28.37,71,77). La
eritromicina tambien es recomendada, aun inclusoc en los S. aureus
rasistentes a la penicilina (28,78). La lincomicina se parece a la
eritromicina en su modo de acc;én por lo cual so recomienda su uso
€8,24,28,49). El trimetroprim-sulfametoxazol se ha reportado
sensible a los S. aureusg., pero no se recomienda su usc en serias
infecciones estafilococales, puesto que enzimas fi—lactémcas
tienen propledades bioqu{micas similares a plidsmidos que cedifican
la resistencia a 1la enzima dihidrofolato reductasa de
trimetroprim, efectuandose una reaccién cruzada €28,49,810. De
acuerdo a la resistencia, los S, aureus presentaron resistencia a:
Penicilina, ampicilina, cloxacilina, estreptomicina, tetraciclina,
kanamicina. La cloxacilina aunque en nuestro estudio presentsd
resistencia, se atribuye a una alterada estabilidad por lo cual
disminuy¢ su actividad inhibitoria. Los Staphylococcus son
resistentes a la penicilina y la ampicilina debido a que son
productores de f3-lactamasas las cuales abren el anillo ﬂ—lactém&co
por ol enlace ~C-N-~ formandose entonces el acide
D-bencilpeniciloico microbioléglcamnts inactivo. El control
gendtico de esta enzima en los Staphylococcus radica en  un
plasmido que es transmisible a otros Staphylococcus mediante la
transducclién. Recientemente se ha demostrado transferencia

conjugativa de plasmido de DNA de St. faecalis a S. agreus, S.
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epidermidis a S. aureys y de S. aureus a S. aureus (28,48,70,77>.
La resistencia a tetraciclina, estreptomicina y kanamicina son
también mediados por plismides y su modo de aceion es igual a la
explicada en los Streptococcus.

En contraste con los S, aures, S. epidermidis prescm.é

sensibilidad a tetraciclina y resistencia bacteriana tanto a
eritromicina como a lincomicina. No se recomienda el uso de
tetraciclinas debido a su toxicidad, la droga se deposita en
estructuras oseas ¥ en los dientes particularmente durante la vida
fetal. y los primeros 6 afios de vida. Ademis este medicamento se
ha reportade como resistente y el crecimiento excesivo de
Staphylococcus en el intestino durante la Larapéut.i:a puede dar
lugar a enterocolitis y trastornos gastrointestinales Cnéusea&
vémito. diarread (25,49>. La resistencia bacleriana a eritromicina
¥ lincomicina puede estar bajo control de los plismidos y puede
hallarse asociada con la falta de un receptor de prot.ol’nas sobre

la subunidad del ribosoma 50S (46).

Come se pudo observar los Staphylococcus presentaron una
mayor resistencia a los antibioticos en general. Esto tiene

importancia debido a que se podrd facilitar el desarrollo de estas
baclerias en el tracto respiratorio superior causandeo o agravando

serias infecciones y dificultando su tratamiento.



7.0 CONCLUSIONES

- En este estudio las bacterias que fueron aisladas del tracto
respiratorio superior de una poblaclén infantil fueron: St.
beta hemoliticos no pertenecientes al grupo A (35.15%, St.
alfa hemolitices & St viridans (28.48%3, St. beta hemoliticos
pertenecientes al grupo A o St. ene: 18,7620, S.
epidermidis <8.67X, St. pheumoniae (6.08°3. S. aureus
C4.24%0. B. gatarrhalis €1.82%0, C. pseudodiphtheriae C€1.2120
y K. pheumchiae CO.6130D. ’

- Las bacterias Gram-posi tivas predominaron an los
alslamientos., dentro de estas el St. pyogenes es el mis
importante en considerar puesto que es constante e incidente
en la poblacidn. As{ 1los St. pyogenes son las bacterias
potenclialmente patdgenas con mayoer tendencia a producir
infeccidn transmisible y diseminarse ficilmente en la
poblacidn infantil estudiada.

-Un factor importante en el desarrollo de microorganismos
potencialmente patdgenos como se pudo comprobar fue el clima
en las diferentes dpocas del affo. Los St. pyogenes a pesar de
que son constantemente alslados en los muestreos, en la
temporada de primavera aumentd su aislamiento del tracto
respiratorio superior, influenciando el desarrollo de estos
organismos los camblios de temperatura comunes en esta dpoca.
Para los St pheumoniae tambidén existid un marcado desarrollo
de estas bacterias en la temporada invernal. parece ser que
el frio provoca uh tipo de esirds el cual permite que el

microorganisme se desarrolle favorablemente.
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~ Con respecto a las bacterias pa!.ogénicas aisladas, los St.
pyogenes presentaron resistencia a: cloxacilina (79.17%,
ampicilina <C<72.2000, tetraciclina (70.0%, estreptomicina
€65.0%, kanamicina (S55.0%0. Siendo sensibles a cefotaxima
10020, cefalotina (95.850, penicilina (86.670, gentamicina
€83.33%0, lincomicina (72.73%), Trimetroprim-sulfametoxazol
€71.4%0 y eritromicina (54.54%0.

Los St. pneumoniae presentaron resistencia a: kanamicina
B2.50., cloxacilina <80.0%D, estreptomicina <57, 14‘/.“) .
ampicilina ¢SS.50%, tetraciclina (55.568%0. Stendo sensible a
cefotaxdma C100%0, lincomicina C100%0, cefalotina €90.0%0,
penicilina €83, 33%0. aritromicina C78.0%0,
Trimaetroprim-Sul Tametoxazeol (68,6870 y gentamicina (80, 00,

Los 5. aureus presentaron resistencia a: ampicilina
C100%0, tetraciclina <1000 . penicilina <es. 870,
estreptomicina (86,6720, kanamicina (66.6870, cloxacilina
CB80. 030 . Siende sensible a: Trimstroprim-Sul fametoxazol,
C€B80.0%0., cefalotina 7.0, lincomicina 68, 6720,
eritromicina €60.0%0, Cefotaxima en estas cepas no mostré. ni
resistencia ni sensibilidad.

- De acuerdo a las propiedades inhibitorias de los antibiéucos
hacia las bacterias, accidn farma::olég.lca y experiencia
clinica previamente repcortada., se recomiendan los sigulentes
agentes antimicrobianos para los Streptococcus, como primera
eleccidén se encuentran las penicilinas <(penicilina G
procainl.ca © ampicilinad, si hay aldrgia a la penicilina se

usa eritromicina, lincomicina ° Trimetroprim=-Sul fametoxazol.

101



En infecciones muy graves en la cual el tratamiento inicial
en el paciente no presente eficacia, se podra usar la
cefalotina & la cefotaxima.

Para los S. aureus se recomienda como antibiétice de
primera eleccion a la cloxacilina séla o en combinacion con
gentamicina, y como alternativa se usa la cefalotina,
eritromicina o lincomicina,

Para los S. epidermidis se recomienda el usc de:
cloxacilina séla © en combinacién con gentamicina, y como
alternativa se usa la cefalotina o la cefotaxima.

Como se pudo observar los Staphylococcus pueden llegar a
ocacionar problemas serjos en el tracte respiratorio superior
ya Que son bacterias oportunistas y de restringideo

tratamiento.
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