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RESUMEN. 

La resistencia bacteriana a los. diferentes antibióticos 

considerada uno de los principales problemas para el 

tratamiento de las infecciones de vias urinarias. 

El presente trabajo consistió en el manejo de 1631 

muestras de urocultivo de las cuales 525 resultairón 

positivas, de estos urocultivos se seleccionarón 100 Cepas 

para Ja revisión de las pruebas de sensibilidad, en base a la 

historia clinica del paciente. 

tos 100 aislamientos seleccionados fueron: Eseherichia 

1761. Klebsiel la oneumoniae f61, Enterobacter 

agglomerans 141, Proteu& ~ 131, Citrobacter ~ 

(3), Enterobacter aerogenes l21, ~mira.bilis 121. 

Los antibi6ticos empleados en las pruebas de 

sen&ibi l idad fueron: 

Ampici 1 ina 128 ~g/ml, Gentamicina 64~/ml, Amikacini' 

128 _.,µ-gtr.il, Acido Na! idixico 64/"'g/ml, Nitrofurantoina 126 

.l"g/ml y Ciprofloxacina y.<.glml. 

La técnica empleada fue la de Dilución en Placa y 

Determinación de MIC IConcentración Mfnima Inhibitoria) los 

resultados obtenidos para. la• cepas que presentarón 

resisti;:oncia fueron Jos ~iguientes; 

Ampicilina; : .• ;.r,.:, 144) de !L..W_L, 6~% (51 de Y.!ebsiella 

pneumor.iai;:o, 33" 111 de~ vulgaris, 33" 11) de 

Citr-ob;;¡r.ter freundi i, 100% 141 de Enteroba.oter agglomerans, 



100" (2) de Enterobact-=-r aerogene& y 100" t2> de ~ 

mirabilis. 

Ganta•icina: 3.6%(3) de ~. 50" 111 de ~ 

mirabills, 33" (1) de~ vu!garjs, 33" (1) de 

Citrobacter freundii, 100" {4) de Enteroba.cter <igglomerans y 

100" (2) de Entarobacter aerogeoes. 

A•lkacina: 50" (1) do Enterqbacter aeraeenes y 100" (4) 

de Entwrobagter agglomerans, 

Acido Nalidixico: 19.2" 115) de ~. 50" 11> de 

~mira.bilis y 33" (1) de Citrobacter ~' 100" (41 

de Enterobacter agg\omerans y 100" 12> de Entwrobacter 

aero@enes. 

Nitrofurantoina: 10.2'l 181 de ~. 62,5" (51 de 

Klebsiel la pneumoniae, 33" 11) de ~ ~. 33'l 11> 

da Citrgbacter freundii, 100" (4) de Enterobacti:or 

agglomerans, 100" 12) de Enterobj\cter aerogenaa, 50" (1) de 

~ mirabilis, 

Ciprofloxacina:. :?..5% <2> de ~. 100" (41 de 

gnterobacter agglomerans y 100% 12) de Entergbacter 

aerogenes, 
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INTRODUCCION 

l. l. HISTORIA. 

Las descripciones clinicas y el tratamiento de las 

in'fecciones de vias urinarias precedierón al descubrimiento 

de las bacterias en varios siglos. 

La colección Hears de papiros médicos 11500 a.C.I haca 

re-terencia a remedios, para padecimientos tales como •orina 

excesiva" y el envio de calor a partir de la vejiga. Era 

dificil determinar, partiendo de estos registros si se 

referia a un caso de 1 itiasis con in'fección superpuesta 

una infección simple. Los remedios para IVU cont•nia.n goma 

lresinasl, miel, cassia (un tipo de canela siJvestre y 

pepino), Como vehiculos para estos medicamentos se utilizaban 

agua, vino e incluso un tipo de cerveza y su eficacia. muy 

bien pudiendo deberse al afecto de los vehiculo& que 

producian un flujo urinario muy elevado. 12 , 

La medicina talmódica hace pocas referencias a las fVU. 

Se creta que la uretra masculina &e dividia en dos canales, 

uno para Ja orina y otro para. el semen. El flujo uretral se 

consideraba muy importante como menciona la siguiente cita 

"si se presenta una secreción clara o turbia al inicio del 

fluJo urinario él astil. t impio. Si se presenta a la mitad o al 

final del flujo urinario él esté sucio". Como no se menciona 

un examen correspondiente de 1 a.e: secreciones y flujos 

femeninos, parece probable que la medicina talmódica 
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ocupaba &obre todo de 1 a gonorrea y eni'ermedades venereas 

relacionadas, mAs que de las IVU.ca1 

Tal Yez ta primera descripción de JVU haya •ido la 

presentada por Abú Bakr Muhammad ibn Zakariyyá de Ray en el 

siglo IX d.C. Esta hombre erá médico en su lugar natal. Ray 

la pocos kilómetros de Teheránl y posteriormente 1 legó a aer 

médico en jefe del gran Hospital de Bagdag, se le conoce como 

Rhazes en el mundo latino. En Gron Bretal'\a los sintomas de 

IVU no de-tinierón hasta unoE> 500 af\os después. Jhon de 

Arderne, en 1412 hablaba de sintomas tales como dolor en los 

rif\ones, hematuria y• orina caliente•, 12 , 

Todos ellos están descritos e ilustrados en su~ 

Phisicali at de Cirugia•, 

La sangria y varias combinaciones de hierbas aran los 

remedios favoritos. Nicho tas Culpepperas on &U 

•pharmacopoeia•, fechada en 1653 aconsejaba la utilizaoi6n de 

coral rojo, malvaviscos de leche de cabra y raton•• a&ados 

leche. Hacia el ano de 1863 Luis Pa•teur observó que la orina 

humana era un buen medio de cultivo, en 1661 Roberts encontró 

una relación entra al hallazgo de bacteria& en la orina y la 

aparición de cistitis de&puás de la cateterización para 

•cortar el célculo•, describió la presencia de bacterias en 

forma de bastón.1~•• 

En 1694 el pediaitra Escherich !nacido el 29 de 

Noviembre da 1857 Anbaoh, Bavaria en el Sureste de 

AtemaniaJ quién primeramente de&oribi6 al mioroorganismo bajo 

el nombre de B¡cterium ~ ~ en la flora fecal de 

lactantes, porteriormente la designó "' nombre 
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Escheriehia ~. Escherich demostró que el microorganismo 

estaba presente en la orina de nif\as que sugerian infecci6n 

en vias urinarias. 

Después siguier6n las argumentaciones y discusiones 

acerca de la ruta que. segulan los microorganismos fecales 

para entrar a las vias urinarias. 12 , 

Posteriormente descubrió que la mayoria de las 

bacterias causantes de 1VU eran de procedencia fecal a 

excepci6n de los agenteu etiológicos de las infecciones 

venéreas. 

Después de una serie de argumentaciones y discusiones 

se estableció la puerta de entrada del microorganismo a las 

vias urinarias: 

a) La ruta ascendente por contamina.ci6n del meato 

urinario con microorganismos de procedencia fecal, y 

bl La via hematógena o l infAtica que se presenta en 

infecciones especificas como la tubercul osis .. 11 , u1 
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1.2.EPIDEMIOLOGIA. 

En México, las infecciones en vias urinaria& ocupan 

actualmente el tercer lugar en importancia clinica y 

epidemiológica después de las infeccione& en vi as 

respiratorias y las enfermedades diarréicas. 

Para que se establezca cualquier infección es necesario 

que se presenten determinadas condiciones en cada uno de los 

elementos de la triada ecológica. 

H = Huespéd 

".A• Jled1o Allbl!!nte 
A.e• Aqe.nt.e Caue•l 

figura 1. Elementos de la triada ecol6gica 



t1ed1o ••hiante: 

El papel del medio ambiente las infecciones 

urinarias no es determinante ya que la mayoria de estas son 

endógenas, decir que el paciente infecta con 

microorganismos de su propia flora fecal, quedando su 

lraportancla reducida a algunos instrumentos quirúrgicos y el 

uso de catéteres urinarios que funcionan como vahiculos de 

transmisión para introducir al microorganismo através da la 

uretra en pacientes hospitalizados, produciendo 

co•plicaciones ¡raves de infección de vias urinarias de 

adquisición nosocomial como bacteriuria crónica, bactaremla, 

toxicidad por antlbi6ticos insufucienola renal. L.as 

infecciones de vi as urinarias tienen una amplia dlstribucl6n 

geogrAfica y con frecuencia se encuentran asociadas al bajo 

nivel socioeconómico. 

Las infecciones asintomáticas de las vlas urinarias son 

las mas comunes siendo uno de los problemas más importantes, 

que datermi nan que tan frecuentemente 1 as infecciones 

asintomatlcas originan infecciones sintom•ticas y por los 

mismo son responsables de Ja alta morbilidad. 1101 

Huésped: 

Una vez que e 1 m icroorgan 1 smo ha ingresado a 1 a uretra 

asciende hacia las vias urinarias alta&: pudiendo ocasionar 

in~ecciones en todos los organos del sistema genitourinario, 

cuyos signos y sintomas son diferentes. La infección 

sintomática del sistema urinario puede ser aguda y crónica, y 

la sintomatologia incluye polaquluria. disuria, poliuria, 



hematuria, fiebre, dolor abdominal y lumbar acompaP\ando a ta 

micci6n, incontinencia urinaria, c6lico general y edema 

generalizado, en los recién nacidos los sintomas incluyen 

poca ganancia. de peso, apatia, anorexia, diarrea, vómito, 

distensión abdominal, masa renal dolorosa, ictericia y 

cianosis.,. 

Entre los factores predisponentes del huespéd se 

encuentran la edad, el sexo, los hábitos sexuales, el pH 

urinario, la esta.sis uri n¡¡¡ria e retenci 6n de orina •n la 

veJi1a por Cistocele o mal formación), la obstrucción de vi•• 

urinarias que favorecen el reflujo vesico-uretral, la calidad 

del aparato inmunológico, la in~uficiencia renal, la 

glomerulonefritis, cualquier padecimiento que modifique la 

arquitectura celular del aparato urinario, enfermedades 

metabólicas como la Diabetes Mellitus, la litiasis urinaria y 

el embarazo.1,1111 

El volúman urinario abundante, el flujo 1 ibre, el 

vaciamiento voesical completo y el pH ácido constituyen 

defensas importantes. contra lai;: infecciones bacterianas. En 

los lactantes la infección urinaria ocurre con mayor 

frecuencia entre los niP\os que entre las ninaa, 

manteniendose paralela oon el mayor número de obstrucciones 

por anomal ias del sistema urinario, en loz ni~os. 

Des.pués del primer afto de vida la in~ección del sistema 

urinario mil~ común entre las nirias. debido a la 

contaminación del vei:::tibulo con la flora fecal y lo corto de 

la 1..•retra. En encuesta,;; hech¡¡¡¡.s: i=intre los es:colares, se ha 

encontrado que sólo O.OS" de los nijWio6 tenian bacteriuriP, 
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mientra& que ouando menos 2" de la& ni~as las presentaban en 

sus muestras de orina; en a~o& subsiguientes la infección es 

rara entre lo& hombres hasta la edad de la hipertrofia 

prostática <mAs de 40 aP\os de edad!, pero existe un aumento 

de la frecuencia de infecciones entre las mujeres, hasta la 

edad de 70 aP\os, cuando aproximadamente el 10" de las mujeres 

tienen infección urinaria.1 1 1 

Agente Causa 1 : 

Las infecciones en via• urinarias son producida• en un 

60-65" por Escherichia ~' del 5 al 10" a otras especie& 

do 1 género Enterobac ter, raramente se han a is 1 ado 

Salmonellas, Shigella.s y Serratia 11. 1 , del 5 al 10" por 

diversas bacterias. como Enterococos, Pseudomona 1 

Staphyl ococcus ~. Streptococo del grupo A y B, 

Micoplasma, Clamidya trachomatis, algunos anaerobios y virus. 

Se ha reportado en Estados Unidos que del 5 al 100" de 

las cistitis femeninas deben St aoh•11 ocogcus 

saprophyticus, en alguno pacientes inmunos•Jprimidos Ge ha 

logrado aislar hongos principalmente ~ ~ y 

pacientes multitratadas la presencia de formas L-

bacterlanas.111 

Los patógenos responsable:o; de IVU e:e deri•Jan en 

mayor parte de la propia flora fecal del paciente. 

Lamentablemente las infeccionas que se adquieren en et medio 

hospitalario por lo general son ex6genos, ya que los 

pAtogenos se introducen como resultado de la in~trumentación 

trate de una 



cateterizaci6n o procedlmlantos quirúrgicos. Hasta 60" de 

toda& las IVU de adquislci6n hospitalaria se deben al uso de 

algún oateter en el aparato genitourinario en el 5" do: los 

pacientes, los. factores precipitantes incluyen otrai:: formas 

de manipulación uro lógica, tal como la citoscopia 

dilatac16n uretral. 

Los pacientes hospitalizados tratado& con catéter fijo 

son especialmente suceptibles a i n'fecciones con bacterias 

pat6genas Gram (-) la& cuales invaden el sistema de vias 

urinaria& por una de las siguientes rutas; 

a> Durante la introducci6n del catéter, las bacterias 

podrian penetrar o transportarse desde la uretra hacia la 

vejiga. 

b1 Las bacterias podrian tener 3cceso la vejiga 

através de la pel icula delgada del 1 iquido uretral sobre la 

cara externa del catéter en la interfase catéter-mucosa. 

el Consecutivo a la contaminación del aparato, las; 

bacterias podI"ian migrar h;;1cia la vejiga a.través de la luz 

interna del catéter. 

La duración del cateterismo es t.ambién fcaotor 

importante. LB frecuencia de infección •Ja.ria desde 1" en 

cateterizaci6n sencilla. hasta. lOO'!lf. en paciente& en quienet=- el 

procedimiento se real iza de ma.nera abierta y d·1rante más de 

cuatro dias, inctue;ive c•Jando el si:;tema de drenado 

cerrado, caE=i la milad de lodos lo~ paeient.es eateteriza..dos 

durante catorce más dlas presentan infección vi as 

vrinari~s. 
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A\l.n cuando desde hace tiempo sa insiste en el uso de 

aistemas cerrados de drenado para pac lentes con catéteres 

fijos, como un medio eficaz de reducir la exposicl6n de la 

persona a las bacterias hospitalarias patógenas. 

Entre pacientes hospitalizados, la infeccl6n cruzada es 

común y podria presentarse por contacto de paciente y 

personal del hospital o de paciente a paciente. El agua, 

hielo, lavados, humedificadores, desinfectantes contaminados 

se han visto implicados en el caso de infección cruzada. 

Doa di~erentes poblaciones de pacientes tienen un 

riesgo especialmente elevado de contraer infecci6n de vlas 

urinarias hospitalarias a saber, los del ramo de la 

glnecologia quienes antes de tener 50 aftas de adad auelen 

adquirir in~ecciones relacionadas con la lntroduool6n de 

oatétarea. El otro grupo es el da los varones da 50 afl.oa da 

edad o mayores con patologias debilltantea., 7 y 

BACTERIOLOG!A. 

Aunque en forma caraoteristica la bacteriuria se define 

como 100,000 UFC/ml. de orina, cuentas menores podrlan ser 

indicativas en pacientes aalntomatlcos de bacterlurla 

clinicamente lmportante.uu 

En primer lugar las cuentas bacterianas mencionadas no 

son diagnósticas en un sentido absoluto, ya que s61o indican 

alta probabilidad da infecci6n o contaminaci6n. 
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Por lo tanto, una cuenta bacteriana de 101 UFC/ml. o 

má.a, en una mua&tra única de orina, al azar, proporciona 

pruebas de infecci6n con una confiabilidad de 80", esto 

significa que una de cada cinco personas que aporten una 

muestra única de orina en la que se obtenga una cuenta 

bacteriana de 10• UFC/m 1 • ha sido producida por 

contaminación. 

La confiabilidad con la cual puede diagnosticarse 

bacteriuria se eleva hasta en un 95% cuando dos muestras 

consecutivas tienen una cuenta de 10' UFC/ml, o menos, as 

signo de contaminación con una confiabi 1 id ad de 80" y a6 lo 

una de cada cinco personas que proporcionan una muestra da 

tales caracteristicas tendré.n en una muestra posterior una 

cuenta de 10• UFC/ml. o mayor 1 o que significa qu• 

Recuentos bacterianos mayores 100,000 U.F.C./ml 80" 

corre•ponde a infecciones con manifestaciones clinica• y 20" 

corresponde bacterlurias asintomáticasJ y racuentoa 

bacterianos menare& a 10,000 U.F.C./ml 20 " corre•pond• a 

infecciones con manifestaciones clinicas y 60% corr••ponde a 

bacterluria asintomática o muestras contamlnadas. 

12 



1.3.GENERALIDADES DEL APARATO GENITOURINARIO. 

ANATOMIA. 

El aparato genitourinario está consituldo por: ri~ones, 

ureteres, vejiga, y uretra. La unidad fisiológica funcional 

es la nefrona constituida por el glomerúlo, la cápsula de 

Brouman, ta arteria aferente, la arteria deferente, los 

túbuloa distal y proximal, el asa de Henle y el tubo 

colector. 

l.os g 1 omérul os se 1 ocal izan la corteza rana 1, 

mientras que los tubos colectores &e localizan en ta médula, 

formando los cal lses que se comunican a los ureteres, estos 

desembocan a la vejiga, comunicada al exterior por la uretra 

que en la mujer es más corta que en el hombre.12•• 

Cmtezo 

lolfdul1 

figura 2.Aparato Genitourinario 
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F!SIOLOGIA. 

ta función del riñón es la eliminac16n de metabolitos 

de la sangre por medio de procesos osmóticos y de reabsorción 

que se efectúan la nefrona, desempeñando un papel de vital 

importancia en el mecanismo homeostáticc de los 1 lquldos 

corporales, los ri~ones pueden modificar la cantidad de agua 

que el cuerpo pierde por la crina, igualmente pueden 

modl~icar la cantidad y calidad de electrolltos que el 

organismo elimina en la orina, por lo tanto ayudan a mantener 

el equi 1 ibrio sal lno de la sangre y 1 iquidos tisulares. La 

orina es un liquido transparente de color y olor •suigéneriaR 

que es formada a nivel del glomérulo, almacenada en veji¡a y 

el !minada por uretra, constituida por un 96% de agua y el 

resto por urea en una concentraci6n de 900 m1~, sodio en una 

concentraci6n de 150 meq/L, creatinina en una concentración 

de 150 meq/L y cloruros principalmente, 1 ,, 1 

FUNCIONES DEL R!RON. 

Las funciones del rl~ón consisten en1 

al Eliminar el exceso de agua del organismo. 

b) Eliminar los productos de desecho del meta.bol ismo, 

liberando asi a la E>angre de residuos mortales en potencia, 

tales como el exceso de urea y creatlnlna. 

el Eliminar las sustancias extra~as como ciertos 

medicamentos. 
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di Retener las sustancias necesarias para la fisiologia 

normal, como proteinas, aminoAcidos, electrolitos y glucosa. 

el Regular el equi l ibrlo electro! itico y la presión 

osmótica de los liquidas del organismo. 

Siendo escencial para las funciones de las células el 

mantenimiento relativamente constante de la composición de 

liquido extracelular, cuyos cambios necesariamente 

reflejan en liquido intracelular, se comprende la importancia 

de la correcta función del ri~ón, órgano que, junto con los 

pulmones que regulan las concentraciones do 02 y C0 2 , 

conserva adecuadamente la composición de liquido 

extracelular, como resultado de cuatro procesos: 

al La filtración del 

glomérulos, 

plasma sanguineo por los 

bl La reabsorción selectiva por los tubulos de los 

materiales necesarios para el mantenimiento adecuado del 

liquido extracelular, 

cJ La secreción por los tubulos de ciertas sustancias 

de la sangre que pasan a la luz de aquellos y se a~aden a la 

orina incipiente y 

dJ Del intercambio de iones Hidrógeno y producción del 

amoniaco para la conservación del álcali. 

La orina forma resultado de estos cuatro 

procesos, siendo de un mll Ión de nefronas el contenido de 

cada rl~ón.c 1•1 
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1.4. ANTIMICROBIANOS. 

Los antimicroblanos son un grupo 

permanentemente de actualidad al 

de fármacos que 

constltuir la 

es ti 

base 

fundamental del tratamiento de las enfermedades infecciosas. 

Es conveniente fijar el significado de los siguientes 

términos: 

Antlbi6ticos1 

Son substancias quimicas producidas por microorganismos 

y que poseen acción antlmlcrobiana. 

Qul•loterapéutlcas: 

Son compuestos obtenidos por sintesis químicas 

dotado• igualmente de acción antimlcrobiana. 

Antl•lcroblano1 

Es un término genérico que incluye a los compuestos 

obtenidos apartlr de microorganismo (antibióticos) y los 

producidos por sintesls quimicas <quimloterapeutlcosJ. 

Los antimicrobianos se pueden definir como las 

substancias qui micas producidas por microorganismos o 

sintetizadas en el laboratorio, que son capaces de inhibir el 

crecimiento microbiano, e Incluso de destruir microorganismoa 

a baJas concentraciones y sin producir efectos tóxicos en al 

huésped. 

Los antimlcrobianos para ser considerados como tales, 

deben reunir las E<iguientes caracteristicas: poseer acción 
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antimicrobiana, ser activos contra los microorganismos a baja 

conoentraci6n y tener mlnima toxicidad para el huésped.11•1 

Los antimioroblanos ejercen acción de forma 

especifica sobre alguna estructura o función microbiana. Está 

actividad la realizan a concentraciones muy peque~as '.,./(-g/LI. 

Esté hecho los diferencia de otras substancias que 

también tienen acción antimicrobiana pero solamente cuando se 

utilizan a concentraciones muy elevadas, 

ORIGEN DE LOS ANTIMICROBIANOS. 

De forma general, el origen de los antimicrobianos 

puede clasificarse de la siguiente manera: 

al Natural o biológico: 

Cuando son obtenidos a partir de microorganismos, bien 

sean bacterias IBacillus, Streptomyces, etc.) u hongos 

lPenicillium, Cephalosporium, Micromonosporal este as el caso 

de la Pol imixina, CloramfenicoJ, por un lado y Panici 1 ina, 

Cefalosporina y Gentamioina por el otro. 

b> Sintético: 

Cuando se obtienen de manera total por procesos de 

sintesis quimicas como las sulfamidas y quinolonas, 

o) Sami&intético: 

En esté caso, el núcleo fundamental de un determina.do 

antimicrobiano producido por un microorganismo se modi~ica en 

el laboratorio para conseguir una.o propied;;ades diferentes que 

mejoren el espectro, las cara.cteristicas farma.cocinéticas o 

disminuyan los efectos secundarios. Un ejemplo de este grupo 
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lo constituyen las aminobencilpanicilinas lampicilina, 

'amoxiciJina, piperacilina, ato.) que tienen su origen en el 

Aoido 6-aminopenicilánico, obtenido de Penigi 11 ium 

ohrysogenum y al que se te han incorporado dii'erentes cadenas 

laterales, consiguiendose asi compuestos con mayor espectro, 

superior actividad diferentes propiedades 

farmacooinétlcas., 1 ., 

CLASlF ICACION, 

Existen diferentes criterios para agrupar los 

antimlorobianoa atendiendo su origen, e1ecto 

antimlcrobiano, mecanismo de acción, espectro de actividad y, 

fundamentalmente, estructura quimica. 

TABLA 1.CLAS/FICAC/ON DE LOS ANT/11/CROB/ANOS POR LA 
ESTRUCTURA QUIN/CA. 

Betalactámicos 
Aminocicl itoles 
TetrPcicl inas 
Poi ipéptidos 
Sulfamidas 
Cloramfen1col y derivados 

Linccsamidaa 
R i famp i e i na a 
Fcsfcmic1na 
Quinol onas 
Nitroimid~zol1ccs 

1 
1 L 

Mscról ido& 

~~!!~~~~~= 
-----~~-~ '-~~~"..- -·---- --- ------- - -

1 
_ _j 
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Por su efecto antimicrobiano se dividen en: 

a) BaoterlostAtlcos: 

Cuando las concentraciones que alcanzan en suero y 

tejidos impiden el desarrollo y mul tipl icaci6n da las 

bacterias sin destruirlas, y al retirar el medicamento el 

microorganisrno puede mul tipl loarse de nuevo. Con esta tipo de 

antimicrobianos, fundamental la actuaci6n de los 

mecanismos defensivos del hubsped. 

bl Bactericida•: 

Cuando su acción es letal produciendo la lisis 

bacteriana, con efectos irreversibles. El prototipo de 

agentes bactericidas lo constituyen los que actüan sobre la 

pared (betalactAmicos) o sobre la membrana eitoplAsmlca de la 

bacteria <pollmixina). 

Por su espectro: 

Los antimlcroblanos se dividen en func16n del tipo de 

microorganismo 

antibacterianos, 

antiprotozoarios. 

sobre el que 

antiviricos, 

tienen actividad, en 

antifúngicos y 

Existen varios tipos de antibacterianos, según la 

amplitud de su espectro. 

al De a•pllo espectro; 

Son aquel las moléculas activas sobre un gran número de 

especies bacterianas ltetraciclinasl. 
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b> De espectro lnter•edlo: 

Cuando tienen acción sobre un número 1 imitado de 

especies lmacrólidosl. 

c> De espectro reducido: 

Solamente son activos sobre un número peque~o de 

especies bacterianas <Polimixinal. 

Por su mecanismo de Acción: 

Cada familia o grupo de antlmicrobianos tiene una forma 

caracteristica y preferente de actuación. Los antimlcrobianos 

ejercen su efecto sobre algunas de las siguientes estructuras 

o funciones: 

al Impidiendo la sintesis de la pared bacteriana, 

bl Alterando la permeabilidad de la membrana 

citoplésmica de la célula bacteriana, 

el Inhibiendo la sintesis proteica y 

dl Bloqueando Ja sintesis de ácidos nuclélcos.1111 
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nuv.leioa•I 

fig 3. Puntos de actuación de los antimicrobianos, 

Tomado de 

Inhibición de la sintesis de la pared. 

La pared elemento existente en todas las 

bacter"ias, que se comporta como elemento protector de la 

integridad celular e impide el estallido de la misma, ya que 

en el interior bacteriano existe una gran presión osmótica. 

La síntesis parietal constituye un proceso complejo en 

el que inter"vienen al menos treinta enzimas y tiene lugar en 

cuatro etapas: formación del precursor, transporte del 

precursor a través de la membrana, formación del poi !mero 

1 ineal y transpeptidación. 



Fosfomlclna y cloloserlna interfieren la sintesis de la 

pared en ta primera etapa. La fosfomicina bloquea la uni6n de 

foafoenol ptruvato con el UDP-NaG, mientras que la 

cicloserina, por analogía e•tructural con la 0-alanlna, 

impide el proceso de L-alanina a D-alanina y la formación del 

dlpéptldo D-alanina-D-alanina a partir de la D-alanina. 

La baoltraolna actUa en el segundo paso da la sintesls 

del peptidogl icano, en concreto, interfieren el transporta de 

N-acetilmurA•lco. 

La vancomicina y la ristooatina se unen al extremo D-

alanina-D-alanina del pentapéptldo, impidiendo aai la 

transferencia del disaoé.rldo pentapéptido al l ipldo portador 

de la membrana oitoplé.smica. En el caso de la vancomioina ae 

sabe que también al tara la permeabl l idad de la meabrana y 

bloquea la sintesis de RNA. 

Los antlmicroblanos betalaotAmicos unen a unos 

receptores enzimá.ticos que estlln situado• en Ja cara externa 

de ta membrana bacteriana y que llevan a cabo la 

transpeptidación. 

Estos receptores son proteinas que reciben el nombre de 

proteinas fijadoras de las penicilinas ó PBP <Penicillin

Binding ProteinaJ y son tranapeptidasaa, carboxipeptidasas y 

endopeptidasas impl loadas en las fases -finales de formación 

de la pared bacteriana, asl como en la reorganización de la 

misma durante los procesos de divlsi6n y crecimiento 

bacteriano. Los antlbacterianos betalactá.micos se unen a una 

o varias de estás PBP, que pueden ser diferentes para cada 

uno de el los, 
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En Escherlchia ..Q..Q..Li. se han identificado las PBP 1a, 2, 

3, 4, S y 6, y se ha comprobado que cada una de ella t.iene 

una función diferente ... ., 

Los betalactámicos son el prototipo de antlmicrobianos 

bactericidas. Son filrmacos que ademas de ser capaces de 

interrumpir la slntesis de la pared bacteriana, provocan la 

perdida de un inhibidor de alguna enzima responsable de la 

lisis celular. Por lo tanto, el efecto lit.leo •• manifiesta 

en las bacteria• que poaeen autollsinaa lmurelna-hidrola•asl, 

mientras que en las que no las tionon, los betalactflmlcos 

producen solamente un alargamiento celular, 

Los antiralcroblanos activo• sobre 1 a pared bacteriana 

son bactericidas, ejercen su acci6n de manera fundamental 

cuando la bacteria se encuentra en fase de crecimiento 

activo, poseen mayor eficacia sobre las bacterias Gram l+> y 

son poco tóxicos.1101 
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Aocl6n sobre la •e•brana citoplAsmlca. 

La membrana bacteriana tiene como propiedad más 

l•portante la de actuar como una barrera aelectlva 

controlando la compoeio16n del medio interno celular. Por 

est• raz6n cuando es modificada se alteran los procesos de 

permeabilidad y la célula pierde proteinas, iones y Acidos 

nucléicos, y se produce de esta forma la lisis bacteriana. 

Los principales antimicrobianoa que actuan al nivel de 

la membrana citoplásmica "º" la• poi lralxinas 

tantlbacterianos) y loa poliénicos (antlfúnalcosJ. 

Las poi imixlnas tienen un extremo l lposolubla que •• 

une a los fosfolipldos de la membrana y un extremo 

hldroaoluble qua penetra en la parto hldrofllloa. Se 

comportan, por tanto, como detergente• oat16n1oo• y 

deaorganlzan la membrana bacteriana. 

Los poliénlcos (la nistatlna y la anfoterlclnaJ actúan 

de forma similar, pero se combinan con loa esteroles de la 

membrana, compueatoa que solamente existen en hon¡os y 

micoplasmas. 

Los antlbacterianos que actúan sobre la membrana 

bacteriana se caracterizan por ser mlls activos sobre las 

bacterias Gra1t1 (-) que Gram (+J y su efecto es bactericida. 111 
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Mcmbrauu 
cllopliomlco 

fig 5. Acci6n sobre la 1ne1nhra113 citopl~~mic~ 

Tomado .Je 

lnhiblci6n du la olnteols proteica. 

La sinlei.ds proteica comlcn;:a con la transcripción a 

ARNm de la información genétic~ en el DNA del cromo~oma 

bacteriano, por intervención de una RNA-pol lmarasa. 

El proceso de s 1 n tes i .s proteica coma ta 1 real iza en 

tres etapas: 11 iniciación, 2) elongación, que compren.Je tres 
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fases; reconocimiento, transferencia y translocaci6n, y 3) 

terminación. 

Son varios los antimicrobianos que inhiben la slntesis 

proteica. El prototipo lo constituyen los aminoglicósldos, 

siendo el de la estreptomicina et mejor conocido. L.a 

estreptomicina se une a la subunidad 30 S del ribo•oma, de 

forma irreversible, al tarando la fase de reconocl•iento y 

distorsionando el codon del lugar A, con lo que, por un lado 

ae detiene la slntesis proteica y 1 por otro, sa forman 

protelnaa defectuosas y, por lo tanto, no funcionales. El 

resto de am1noglic6sidos se une a otras protelnas de rlboaoma 

diferente• de las que fi Ja 1 a estreptomicina. L.as 

tatraclcllnas actúan de forma parecida. 

En la faae de transferencia intervienen el 

cloramfanicol y las l lncosamldas. Ambos se unen a la 

subunidad 50 S del rlbosoma inhiben la enzima 

peptldlltran•ferasa, con lo que impiden la transpeptidaclón. 

Los macr6lldos, el actdo fusldlco también ea fijan a la 

aubunidad 50 S, pero no bloquean la transpeptldaclón •lno la 

translocaclón, pues modifican los faotore& que suministran la 

energia neoesarla para el proceso da translocaolón., 11 , 

27 



-- !¡. 

Ü
r 
~ L _____ _ 

1 t!h·aoic1.in11j 

(:--~--uuu ) 0
" 

e 
-,/~~~
e) . E\_ >, \I -f' 

UJtC JI.-.... 
llUO--·-UUU---+ll·=&ü=--

flg 6. lnliildción d~ la síntesis proteica. 

Toma.do d& '"' 

llloquco de Ja sir1leais de AcJdo~ nucleicos. 

Los a.ntimicrobianos pueden bloquear la sintesis de 

ácidos nucleicos de tres form.l::>: 

11 Interfiriendo la replicación di:;ol DNA, 

21 lmpidtando la tr.::utscripción y 

31 Inhibiendo l.::i einleisls de metabol i lo:s escenciale:L 
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Las quinolonas interfieren por que inhiben la DNA

glrasa. Se les conoce, por tanto, como inhlbldores de las 

girasas. Esta enzima, o topoisomerasa 11, es la que corta ta 

doble hél lee del ONA cromosómico en fragmentos a los que 

superenrrot la en sentido negativo, para posteriormente 

proceder al sellado de los extremos de DNA que fuerón 

cortados. 

La glrasa del DNA consta de cuatro subunldades C2 

subunidades al fa y 2 subunidades beta) 1 as subunldade• al fa 

son las responsables de los cortes y del nuevo cierre de los 

puntos de ruptura, mientras que las subunldadas beta inducen 

los superenrollamientos negativos. 

Las quinolonas impedirian el cierre de los puntos da 

ruptura anteriormente citados, 

1.a slntesls de Acldo nucleicos se interrump~ cuando se 

bloquea la sintesis de bases pórlcas pirlmidicas. Las 

sulfamidas impiden la formación de ácido fól leo por un 

mecanismo competitivo, pues son anAlogas estructuralmente del 

Acido paraaminobenzoico IPABA>.1441 

29 



I! teri.rlinft · + l!JlBJl 

Ii:ih.ibido p!Jr 
sulfonamidas 

Dei.do dih.idropt"roico 

Ílciido CJ1utámicio 

Dihldrofo.la to-, . . . . . 
r.:.ductasa 

NJlDI! 

Inhibido por 
trimgtoprim 

J\cido (ácido folinico) 

Síntesis · · 
11:rüi;¡¡¡;r~a:·. 

fig 7. Sl11le~i~ Je Jos ácido$ núcleicus 

Tomado de 111. 
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RESISTENCIA A LOS ANTIMICROBIANOS. 

Se denomina resistencia a la disminución o ausencia de 

suceptlbilldad de una cepa bacteriana a un determinado 

antlmlcrobiano. De forma práctica, se considera que una cepa 

bacteriana es resistente un antimlcrobiano cuando su 

crecimiento solamente se inhibe con concentraciones 

superiores a las que el f~rmaco puede alcanzar en el lugar de 

la lnfacclón. la resistencia bacteriana puede ser debida a 

factores ambientales l resistencia ambiental ) , o a causas 

dependientes directamente del mlcroorganlsmo.1111 

El término de resistencia ambiental se utiliza para 

referir la realstencla debida a los factores fislco-qulmloos 

que pueden hacer que un antlmicrobiano sea inactivo sobre un 

microorganismo. 

La anaerobiosis, las altas concentraciones de cationes 

y el pH ácido incrementan la resistencia a aminoglic6sldoa.La 

resistencia debida a causas exclusivas microbianas as mils 

importante. 

ORIGEN DE LA RESISTENCIA. 

a) Origen no genético. 

Habitualmente se requiere para la mayoria de las 

acciones de los antimicroblanos, la replicación activa de las 

bacterias. Consecuentemente los microorganismos que están 

activos en su metabolismo f es decir, que no se encuentran en 

la i'ase de multipl ic3ci6n pueden ser fenotipicamenlu 
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resistentes al antibl6tico, al cual la cepa fué previamente 

susceptible. 

La resistencia a más de un antibiótico es observada 

como resultado de una mutación tal punto, el antibiótico 

puede tener un modo de acción, común al objetivo común y 

pueda ser también de la misma clase quimica ej: 

aminoglucósidos, beta-lactimicos y maoról idos existen 

numerosos reportes sobre la múltiple resistencia y al¡unas 

veces del fracaso durante la terapia con mucho• de los 

antibl6ticos beta-laot•micos. 

La inducci&n de betalactamasa muestra ser reapon•able 

del antagonismo entre ciertos antibióticos beta-lacté.micos. 

Asi, cuando se usan concentracione• subinhibitoria•, ••tAs 

drogas son capacea de antagcn 1 zar una segunda droga beta-

1 act~mloa, actuando como una enzima inductora. Claramente, 

combinaciones que contienen dos antibióticos beta-lacté.micos 

es anulada para el tratamiento de infecciones causadas por 

beta-lactamasa inducibles •• ~,, 

bl Origen sanétioo. 

La resistencia se adquiere después de un cambio en al 

DNA este cambio pueda ocurrir por alteración en la estructura 

del DNA cromosómico por adquisición de un DNA 

extracromosómico. 

La alteración del DNA se llama mutación y la 

adquisición del DNA extracromos6mico es el resultado del 

intercambio genético. 
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Estos cambios 1 levan a la formación de enzimas u otras 

proteinas que inactivan a los antibióticos o hacen dificil el 

acceso a su sitio de acción.1101 

RESISTENCIA CROMOSOMICA, 

El criterio actual de como aparece la resistencia en 

una gran población de células bacterianas expueatas a un 

agente antimicrobiano es algo simple. Si est6 gran población 

es poco resistente genotipicamente poseen resistencia 

constitutiva al antibi6tico en cuestión l la habilidad de 

esas células para crecer en presencia del antibiótico 

conlleva a una nueva población de progenie que son mas 

resistentes genotípicamente. La cuas ti 6 n es que Ja 

resistencia genotípica esta altamente relacionada al proceso 

de mutagénesis microbiana general. 

Con muchos agentes, tales como radiaciones y luz 

ultravioleta, se dan cambios genéticos mAs. menos 

expontá.neos en el DNA, puede ocurrir como el resultado de la 

fuerza quimica o fisica a la cual Ja célula está. sujeta. 

Estos cambios mutacionales pueden darse en presencia o 

ausencia de un antimlcrobiano, ocurriendo mutaciones en un 

solo punto. Si el cambio es de resistencia a un agente 

antimtcrobiano, la resistencia puede aparecer por cualquiera 

de las dos siguientes vias: 
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a) Si el cambio esta especificamente relacionado al 

antib16tico 1 ej: Un aumento en la cantidad de una enzima, 

como la beta-lactamasa, la cual hidroliza a la penicilina > 

un al to nivel de resistencia puede inesperadamente 

observado. 

b) Si el cambio genético está relacionado 

indirectamente a una acción bloquimlca del antibiótico, 

pequeftos aumentos en la resistencia pueden ocurrir, pero si 

el pequefto aumento aparece varias veces en la población 

bacteriana un desarrollo gradual de la resistencia al 

antibi6tico puede ser observada.1 111 

RESISTENCIA EXTRACROMOSOMICA. 

En contraste a una relativa mutación en un sólo punto, 

parcialmente referido el cromosoma bacteriano 1 en el cual un 

s6lo nucleotido es alterado J son varios los cambios en los 

cua 1 es grandes pedazos de DNA externos pueden ser 

introducidos a 1 a cé 1ul111. bacteriana. Si éstos codifican a 

enzimas que afectan la sensibilidad de los antlbl6ticos se 

puede llegar a presentar un cambio en la resistencia del 

microorganismo, estos elementos extracromosómlcos son 

llamados pl3smidos. 

Los p13smidos son moléculas de DNA circular cerrado y 

superhelicoidal que reproducen i ndepend i en temen te de 1 

cromo:..~oma bacteriano. Los factores de resistencia 
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extracromosomica de tas bacterias Gram t-1 se llaman factores 

R. El factor R contiene dos unidades funcionales distintas; 

11 Es llamada "Factor de Transferencia de Resistencia" 

y posee la informac16n necesaria para la replicac16n autónoma 

y la transferencia por conJugaclón, 

21 La otra unidad codifica para la resistencia al 

antibi6tico y es denominada determinante r, el cual puede 

contener a su varias unidades y codi'fioar para 

multiresistencia, la cual puede ser adquirida para otras 

bacterias si los determinantes son transferidos en bloque. 

L.os génes con in-formación para la resistencia e•tán 

contenidos frecuentemente en elementos ¡enéticos conocidos 

como transposones t tnl, reciben este nombra por su capacidad 

de ser transferidos de una posición a otra dentro d• un 

replicbn o pueden ser transportadas a un replicón diferente. 

La trans-ferencia de1 factor R durante el acop•amiento 

depende de apéndices externos de tipo piloso, los pelos 

se)Cuales, que facU itan la transferencia de plá.smidos de las 

bacterias macho ldadorasl las bacterias hembras 

<receptoras) las cuales no tienen pelos. Et nómero de 

determinantes de resistencia unidos \os factores de 

transferencia de la resistencia determinan et número de 

antibióticos a los que la bacteria se hace resistente. Un 

factor R puede tener muchos genes, cada uno de los cuales 

responsable de la resistencia antlbihtico diferente.1J• 1 
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Cuando una bacteria se infecta con 'factor R, la célula 

desarrolla pelos sexuales y &e convierte en célula dadora. La 

capacidad para transmitir la resistencia por conjugación, 

má>eima en las bacterias que han adquirido recientemente un 

'factor R. El número de células que son dadoras competent•• 

declinan después de al¡unas generaciones, cuando hay 

represión de la capacidad para producir pelos sexuales. 111 

El material ¡énetioo y los plasmidos pueden ser 

transmitidos mediante los siguientes mecaniamos1 

Tran•'for•aci6n: 

La exposición bacteriana a un DNA aislado de diferente 

eepeoie proporciona 1 a posibi 1 id ad que a 1 ¡unos de e•os DNA' s 

entren a la c6lula viable y pueda •er incorporada al 

cromosoma. El proceso opera con una eficiencia relativamente 

baja y muchos DNA' s extral'\os provienen de cepas con las 

cuales tienen algo en camón. Esto puede ocurrir 

esponti.neamenta o a través de la manipulación en el 

laboratorio. 

Tran•ducc16n: 

Fagos de cé l u 1 as Gram C -> y Gram ( + > pueden entrar a 

células receptoras sensibles a fagos de cepas bacterianas 

relacionadas. 

El DNA de fagos infecciosos puede ser insertado al 

genoma bacteriano, y en seguida 

bacteriano. 
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51 el DNA codii'ica para protainas que confieren 

resistencia a los antibióticos, esa acción puede ser un 

mecanismo por el cual la célula infectada adquiere 

inesperadamente resistencia a un antibiótico, es un factor 

observado que el fago puede acarrear simultáneamente 

determinantes de resistencia a más de un antibiótico, y la 

explicac16n a la resistencia que de pronto aparece a dos o 

mfls antibióticos algunas veces no esta relacionado con los 

otros en términos de estructura o modo de acción. 

Conjugación: 

Ocurre una trasi'erencia unilateral del material• entre 

bacterias del miamo género o de diferentes 9éneros, durante 

al proceso de conjugación. Est• transferencia está mediada 

por un 'factor de fertilidad tF) qua resulta en la extensión 

de loa pelea sexuales de la célula donadora a la receptora el 

pláamido o algOn otro DNA es transferido a travéa de eatoa 

t~bulos de proteinas del donador al receptor. 

Una serie de genes estrechos, determina cada uno la 

resistencia a un antibiótico entre los géneros de bacterias 

Gram l-> ., 4, 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En la actualidad la vigilancia epidemiológica de tas 

infecciones exige cada dla más la participación activa del 

Laboratorio de Microblotogla. 

La aparición de cepas resistentes al tratamiento y de 

nuevos antibióticos el mercado imponen ta revisión 

periódica de los patrones de resistencia. 

En el Hospital General de Zona #57 que incluye las 

Zonas de Cuautltlán de Romero Rubio, Cuautitlán Izcalli, 

Lecherla, Tequesquinahuac y Tlalnepantla Edo. de México 

carece de pruebas de sensibilidad que sirvan de referencia de 

tos microorganismos, mAs comúnmente aislados en IVU. 

Por otra parte la prescripción de nuevos farmacos como 

la Cipro-floxacina que es una nueva quinolona fluorada qua se 

ha estado empleando como sustituto en el tratamiento de IVU, 

sin conocer comparativamente acei6n con antlb16ticos 

empleados en estas infecciones como son la Amplcllina, 

Amikacina 1 Gentamiclna, Acido Nalidlxlco y Nitrofurantoina. 
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OBJETIVO GENERAL. 

Conocer ta incidencia y respuesta a la Ampiolllna, 

Gentamlclna, Amlkaclna, Acldo nal ldlxlco, Nitrofurantoina y 

estudio de la Ciprofl oxacina como antibiótico al terno en 

cepas bacterianas aisladas en pacientes con infección an vlas 

urinarias en pacientes del Hospital General de Zona No.57 La 

Quebrada Cuautltlán lzcalll Edo. de México, 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

Conocer la incidencia de tas cepas bacterianas 

aisladas en pacientes del Hospital General de Zona •S7 La 

Quebrada, durante el periodo de tiempo de 1991-1992. 

Comparar la respuesta de 1 os ant imlcrob lanas 

empleados an el tratamiento de infeccion•• de vlas urinarias 

Amplcillna, Gentamlcina, Amlkaclna, Aoido Nal ldlxlco, 

Nitrofurantoina y la Clprofloxacina por al M•todo de Diluci6n 

en Placa. 

Establecer antecedentes epidemiol 6glcos de 1 a& 

infecciones en vias urinarias, mediante la& pruabas de 

senslbi 1 ldad a 1 os antlmicrobianoB Ampici 1 lna, Gentamlcina, 

Amlkacl na, Acido nal idixlco, Ni trofurantoi na y 

Ciprofloxaclna, 
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MATERIAL Y METODOS. 

Durante un periodo de un año (Enero a Diciembre de 

1982) se trabajarón un total de 1,631 muestras de urocultivos 

en el laboratorio de microblologla de los cuales 525 

resultarón positivos. De estos aislamientos se eliglerón 100 

cepas en base a las caracteristlcas cllnicas del paciente 

para realizar pruebas de sensibilidad a los antlmloroblanos, 

Amplcil lna, Gentamlcina, Amikacina, Acido nalldixlco, 

Nltrofurantolna y Clprofloxacina de pacientes hospital izados 

y de consulta externa del Hospital General de Zona No.57 La 

Quebrada. 

Las cepas elegidas fuer6n las siguientes; E•cberichla 

2.Q.!..!. l76), Klebslella pneumonlae l6), Enterobacter 

asglomerans C4>, Proteus vulgarls (31, Citrobaoter freundii 

C3), ~ mirabilis C2J, Enterobacter aerosenea l2). 

Tabla( J J J 

Para este estudio 

control: 

trabajaron ademAs la& cepas 

Esoheriohia 0011 ATCC 25922 

Sthaoylococcus aureus ATCC 25923 

Pseudomona aerusinosa ATCC 27853 
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BACTERIA 1 FRECUENCIA 

ESCHERICHIA COLI 1 78 

K.LEBSIELLA PNEUllONIAE 1 8 

ENTEROBACTER AGGLOMERANS 1 4 

PROTEUS VULGARIS 1 3 
~ 

CITROBACTER FREUNDll 3 

PROTEUS MIRABILIS 2 

ENTEROBACTER AEROGENES 2 

TAIH.A 11 



REACTIVOS X MEQIOS DE CULTIVO, 

- Placas de Agar Eoslna Azul de Metl lena 

- Placas de Agar MacConkey 

- Placas de ge losa sangre 

- Placas de Agar de Muel ler-Hlntón ( 15 cms.de diimetrol 

- Tubos con caldo de Mueller-Hlntón 

- Tubos con Agar Hierro de Kllger 

- Tubo• con medio MIO 

- Tubo• con caldo Urea 

- Tubos con Asar Citrato de Slmmons 

- Tubos con Asar Malonato 

- Tubo• con Agar Llslna 

- A¡ar de Soya y Tripticaselna 

- Infusión Cerebro Corazón IBHI l 

- Agua destilada estéril 

- Jabón qulrór¡ico 

- Reactivo de Erl ich Cp-dlmetllamlnobenzaldehidol 

- Cristal violeta 

- Safranlna 

- Yodo 

- Yoduro de Potasio 

- Alcohol acetona 

- Sales puras de los antiblOtlcost 

Ampiclllna 

Amikacina 

Acido Nalldlxlco 

Ciprofloxacina 

ISan-ferl 

lMead-Johnsonl 

lWlnthropl 

lBayerl 
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Gentamicina 

Ni trofuranto i na 

<Scheramex) 

<Norwich Pharmacal) 

<Todos los medios de cultivo empleados fuer6n da 

laboratorios Marck) 

~· 
- Asa calibrada de 0.001 mi. 

- Autoclave de vapor 

- Balanza analitica 

- Balanza granataria 

- Centrifuga 

- Desecador 

- Mechero 

- Microscopio compuesto 

- Replicador da Steers 

~. 

a) Toma da la muestra 

El método que permit6 la obteno16n de la muestra de 

orina fue el siguiente: 

Chorro •&dio de la •iccl6n: 

Ya que 1 a primera parta del chorro arrastrara. 1 os 

microor111anismos que colonizan la uretra y, de es.tt.. forma la 

fracción media tiene menor riesso de contaminación. E• 

necesario el lavado previo de genitales con agua y jabón sin 
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antisépticos, la mujer tiene que separar tos labios mayor•s y 

el varDn retraer el prepucio.11u 

bl Observación directa. 

Se coloca una gota de orina sin centrifugar an un 

portaobjetos limpio, se coloca un cubreobjetos y se examina 

inmediatamente, se reportan bacterias, levaduras, células 

(hematies, leucocitos y epiteliales) 

se¡lln la cantidad observada •• "' 

el ExAmen del sedimento urinario. 

reportan por (+) 

Se centri-fugan de 10-15 mi. de orina a 2000 rpm. 

durante 5 minutos, se el !mina el liquido sobre011dante, •e 

suspende el sedimento en la orina que baja por las caras del 

tubo, se mezcla y se coloca con asa sobre el portaobjeto, se 

deja secar y se real iza tinción de Gram para la observación 

de bacterias y levaduras. 11 " 

di Método de Haeprich o del asa calibrada para el 

recuento de bacterias en orina. 

Se mezcló la orina y se sembró con el asa calibrada 

primero en placas de a¡ar EMB y después en placas de geloaa 

sangre. 

Se incubarán de 24 a 48 horas a 37•C. 

Se contó el númoro de colonias y se procedió a la 

identificación de los microorganismos aislados realizando 

observaci6n de la morfologia colonial, tinci6n de Ciram, 

pruebas bioquímicas !Citrato, HJS, Movilidad, Indo!, Llsina, 
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Ornltlna, Malonato, Urea, Formación de gas de 1tucoaa, 

Fermentación de glucosa) •ni, m 

Para la ldentlflcación se empleo la tabla 3 de pruebas 

bioqulmlcas. 
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PRUEBAS DE SUSCEPTIBILIDAD A LOS ANTIMICROBIANOS. 

Principio: 

Determinar la susceptibll idad de un microorganl&mo a 

los antimlcroblanos 1 por medio de pruebas estandarizadas "in 

vltro".111,u, u1 

TECNICA. 

M•tado da dilución en placa de agar: 

- Praparacl6n de las diluciones de antimicroblanos. 

Se prepararon la& diluciones de los antimlcroblanos a 

partir de la solucl6n patrón, calculando el volúmen de 

antlmicroblano para agregar a 100 mi de a¡ar y obtener las 

concantraclones deseadas en ta placa. 

- Preparación de las diluciones en placa: 

a> Se eaterl l lza una cantidad auficiente en matraca& 

con agar lMueller-HlntonJ según el número de placas qua ae 

preparen l para una placa se precisan alrededor de 20 ml. del 

medio) y se matienen en ba~o Maria a so•c antes de agregar el 

antimicrobiano. 

b1 Se agrega la cantidad necesaria de las diferentes 

so\ucionea a ca\da matraz, se agitan y 

placas. 
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el se deja sol iTicar el agar y se guarda en el 

refrigerador a 5°C hasta el momento de su empleo. 

- Inoculación de las placas. 

al Cuatro o cinco colonias representativas de los 

microorganismos a probar se inoculan en 3 o 4 mi. de un medio 

de caldo apropiado lcaldo Mueller-Hinton, o BHl por ejemplo) 

y se ajustan al enturbiamiento del astandar O.S de Mac

Farland ( esto se logra incubando los tubos de 2 a 5 hr•. ) 

para •••suarar el crecimiento denso, casi confluente, en un 

placa de control que no contenga antibiótico. 

bJ La superficie de agar de las placas que contienen 

las diluciones de antimicrobianos y la placa de control que 

no contiene antimicrobianos se inoculan con el aparato 

replicador de Steers. El replicador puede adquirirse con una 

cabeza de aluminio que lleva 32 o 36 inoculadores, los cuales 

dejan salir alrededor de 0.01 mi. de suspensión bacteriana. 

e> Una parte de suspensión en caldo ajustada se lleva 

por pipeta al pocito correspondiente de la placa de 

"inseminación• <contraparte de la cabeza de aluminio), y 

1 uego 1 os i n6cu los se recogen y 

la superficie del agar. 

transfieren suavemente a 

dJ Las placas que contienan la menor concentración de 

antimlcrobiano deben sembrarse primero. Se recomienda 

destinar cuatro espacios de cada placa para cepas control. 
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e) Las placas 

asesurar que hubo 

procedimiento, estas 

control deben sembrarse primero para 

microorganismos viables en todo el 

siembran sobre placa de agar que no 

contiene antimicrobiano. 

f) Las placas de asar inoculadas se dejan reposar sin 

tocarlas hasta que las gotas del in6culo estén completamente 

absorbidas. 

gJ Las placas se incuban a 3S•C durante 16 a 20 hrs. 

INTERPRETACION, 

La concentración minima inhibitoria IMICJ 

representa la concentración de antimlcrobiano capaz de 

producir inhibición total del crecimiento. No se tendrá. en 

cuenta un crecimiento demasiado escaso o cuando se observen 

solamente una o dos colonias.ca,a• , 4 s 1 
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CAiculo del peso de los antialcroblanos 

para preparar las Soluciones Patrón. 

Basadas en la potencia. 

·-~=115.10.llg' 

115 1'9/i.;¡ 

• - 1100 111 1 1 1000 l!9 /111) - 134.22 9il 
!7f5 "919'1 

-·-JIV/i.;¡ 

• - 1100 111 1 1 1000 l!9 /111) • 170.0C .. ,_J 1'11911 

•• 1100 al 1 ' 1000 "' (!!.1 • 100 .. 
11000 flV/lllrl 

•• (100 111 l 1 1000 l!9 (-11 • "·º .. 
11010 ,../11gJ 

•• 'ª a1. 1 ' 1000 .. (alJ • s.oo .. 
(Ht f1V/11g) 

Para - dil...i- da la~-· 

• P9 - 11.t 111 • 100 111. 
2 P9 - 11.2 111 • 100 al. 
l P9 - 11.1 al • 100 al. 

0.11 ,.. - 11.0I al • 100 al. li - .oot 111 • 

.. --100 111 da - eolaoUa patria. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

El análisis estad1stico empleado fue la determinación 

al 95~. Para la proporci6n poblacional de resistencia. 

a-11o.oep•• da E.colJ. r-i•taat•• • 1a alllploil.J.a.a an l.a poblao.ión 
b-llo. capas d.ai 11 • .:iali ra•t.ctanltA& a l.a a.p.la.llina an l.ill aua•tril 
•-Rzopm:oci.6n. pobl.acJ.ooal. ele: cepa• de 11. ooU re•i.•tente• a la 
~ailJ.n• 

p-Rxapm:d.úa --•tzal. tia capa• da B.cul.:i, raa.1wtaata:11 • l.aaip..ic.:i.J.i.n,,. 

n-llo. tot.J. .. --•b•• de 8.c:Dli 

DETERlilHJIC:IOll AL 9 5tw DE IUYEL DE CORl'DIHZA 

.. ... -n 

Op-~ a: 
.-..!!-- o.Hu •r•o.415• 1.N(,.. tül.••> 

78 ,--------
D /(0.Hü) (.0.<13U) = O.O<l211 ry· 11 

R- O.HU! (1.H)(0.04217) 

P• 0.!16.0. ! 0.0827 

41.14 ~·· "S 6C.68 - dG oapa• da E.aol.J. re•J.•tGnt.a• a 1• -.J.~ 
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DIAGRAMA 1 

ESQUEMA DE TRABAJO lITILIZADO 

---i-.i.r-
-Cábloo -- •• 

-~ 

--llllo -lilldollP -T-•Gna -~ .. ---· --· --A&lrD&er 
-Cllndo -Una 
-MIO -LIA --
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DIAGRAl1A 2 

TECNICA PARA SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIOTICOS 

M-1••1-61i<:ocaoel 
aedio deA ... Mun...-Hinlon 

..-.. • .-JOc 

V aclau coju do Petli 
dejeroolidillcot 

Inocular rJu de tu cepu 
•un tubo d• 10ml. d• EIHI 

Um:lor 

Dat......in.taDonsidad 6ptiC< tgu.tondo 
ettuboOJ deltl!tcll• cleMcPld!lld 
Pent.tncl1.concmtndón adecua.da di 
b&<:leriu (la8UPC') 

Colacor eliaóOlllo m•lt'l'lindor deSteero 
.tcuelv .. .i.pooitarO.m..I de cacle.cepa 
buteriont sobn I& supalcll d&l&plau(I• 
cuelc.m- .tlllllblólico) 

L&illlorpnlo<iWI ............ -
tn bue 1.PnHncl. o AuHnd1. de 

d1Hmtlo 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

Durante un periodo de 1 año lEnero-Diciembre de 1992); 

se trabajaron un total de 1631 muestras de urocultivo en el 

laboratorio de mlorobiologia de los cuales 32.1% [5251 

resultar6n positivos. CGré.fica I> 

De 1 os 525 aislamientos positivos 70.4" [370] 

corresponden Escherichia col i, 8,5" C45l Klebsiella 

pneumoniae, 6.6" C36l ~ mirabilis, 3" C161 

Enterobaeter a&glomerans, 1.7" C9l a Candida albicans, 1.1" 

CBl a Klebeiel la ~' Citrobacter Treundli, Morganel la 

morgani, St.aureus y menos de l" a Enterobacter aerosenes, 

St.epidermidis, Klebsiella ~· ~ vulgaris, Proteus 

morgani, Salmonel la enterltidis y Pseudo11ona .!.2.• CTabla IVl 

En esta revls16n de los resultado• ae observa que los 

525 urocultivos qua se trabajaron en el laboratorio, se 

encontro que 95.4" [5011 de los cultivos positivos produj•ron 

aislamientos pertenecientes a la faml l la Enterobacteriaceae 

de los cuales el 70.4" [3701 corresponden a Escherlcbla col 1 

seguidos por los aislamientos de ~ alblcans 1.7•, Sthap 

!!.!:!.!:.!!!!! 1.1• y 0.95" de Sthap epldermldis, lo que concuerda 

con reportes de la literatura que determina a Es:cherichla 

2.2.l..!. en un 70-BO• 11 11 como 1 a bacteria pató¡¡ena m•s común 

causante de infección de vtas urinarias, Klebsiella, Proteus, 

Pseudomona, Enterobacter y Citrobacter son causales de la 

mayoria restante de IVU atribuidas a bacilos gramnegat1vosocu 1 
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En e 1 caso de bacilos gram positivos se ha reportado 

aproximadamente el 1" de Sthaphyl ococcus coagulasa negativa 

como producto de JVU dentro de los cuales se encuentran 

principalmente Staphylococcus epidermidis CS3"l, 

hominis [12"] y ~ haemolyticus C10"l, en trabajos 

real izados en Centro Médico La Raza 1n1 se reporta acerca de 

la frecuencia a Sthag hominis C31"l como el mAs frecuente 

aislado, seguido por el Sthap. epidermis [23"] y Sthap 

haemolyticus [14%]. 

Sin embargo en la mayorla de los estudios publicados 

acerca de esta frecuencia, reportan al fil.h.!.a.. epidermidls como 

el más frecuentemente aislado, seguido por el Sthap 

saprophyticus y el §ihA.B haemolyticus. 11,. 

De los 525 aislamientos positivos se el lgleron 100 

cepas para realizar pruebas de sensibilidad los 

antimlcroblanos la elecc!On de las copas se realizó en base a 

la historia oltnioa de los pacientes, los cuales presentaban 

datos importantes de resistencia el tratamiento, 

recidivancia a la infección da vias urinarias o presentaban 

IVU por lo menos 3 veces en un afio. 

El criterio de signiflcancia el inica para aislamiento 

en cultivo de una muestra de orina, se basa principalmente en 

la cantidad de unidades formadoras de colonia por mil i1 itro 

de muestra CUFC/ml l que obtenga en dicho cu 1 ti vo, este 

criterio, en adici6n a los sintomaa del paciente y otros 

hallazgos del laboratorio CpH, leucocituria, protelnuria, 

capacidad de concentración renal, etc.l dan la pauta para el 

diagnóstico de una in*ección de vias urinarlas.11•1 
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El criterio de slgnl·flcancla el lnica generalmente es de 

un cut tlvo con una cant.ldad igual o mayor a 101 UFC/ml .u, m 

Aunque recientemente, Stam y co1aboradores 11 u han 

encontrado en mujeres con Slndrome uretral agudo y en su 

mayorla presentando piuria anormal [más de 8 leucocitos por 

mm 1 de orinal menos de 104 UFC/ml de bacterias coliformes y 

Staphylococcus saprophytlcos en muestras de orina obtenidas 

por punci6n suprapUbica. Estos mismos autoras en otro 

estudioaui definieron una cantidad mayor o igual de 101 UFC/ml 

en muestras de orina de flujo medio o en mujeres con 

infecci6n sintomática por coliformes. 

En cuanto a las historias el inicaa de loa pacientes 

incluidos en eate estudio 96" presentaban leucocituria Cm•& 

de 8 leuc/mm1 l reportada en el eximen general de orina. El 

100" de los paciente present6 un conteo mayor de 101 UFC/ml 

relacionando la cuenta bacterio16gica y el resultado de el 

ex•men ¡eneral de orina, con las manifestaciones cllnicas del 

paciente como eran la mayorla de los casos poliuria, 

disuria, en algunos casos aprox. ª" hematuria se aua:iera una 

J nfecci6n de vi as urinarias con la etlologla del 

microorganismo aislado. 

El tratamiento de las infecciones en vlas urinarias 

esta dirigido de manera general contra bacterias coliforme•, 

por &er e•ta• las de mayor incidencia en la etiologia de 

tales infecciones. 

En base a esto 1 os antlmlcrobianos de uso común en 

dicha terapia incluyen Ampicilina, Gentamioina, Amikacina, 
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Acido Nalldixico, Nltrofurantoina y en el HGZ 057 

Ciprofloxacina. 

El esquema de sensibilidad obtenido para los 100 

aislamientos de cepas causantes de IVU fuei 

Para la Ampicllina: 

Se observa resistencia en 59 de las 100 cepas sometidas 

a prueba, 56" [441 de ~' 62" C5J de Klebsiel la 

pneumoniae, 33" (1] de ~ vulgaris, 33" [1J de 

Ci trobacter freundi i, el 100" [4] de las cepas de 

Enterobacter agglomerans, C2J Enterobacter aarogenes y t2J da 

~mi rabi 1 is. tGrá'fica 11) 

Para la Gentamicina: 

12 cepas muestran re5istencia 1 3.8" [31 de ~' 331' 

ClJ de Proteus vulgaris y (U de Citrobacter ~' 50% 

[1] de Proteus mirabitls y 100% C4l de Enterobacter 

agglomerans, C2l de Enterobacter aerogenes. <Gr6.fica 1111 

Para la Amikacina: 

S6lo se observa resistencia en S cepas. 50" C 11 de 

Enterobacter aerogenes y 100" [41 da Enterobacter 

agg!omerans. <GrAflca 1V) 

En el caso de la Nltrofurantoina: 

22 cepas resul tarón resistentes. 10.2" CBl de E.col i, 

62.S" tSl de Klebsiella pneumoniae, 33% Cll de ~ 

vu\garL;, 33'>' [l] de Cltrobecter ~. 100" C4l de 
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Enterobacter agg 1 omerans y 100" [2] da Enterobacter 

aerosenes. CGrá~ica V> 

Para el Acido Nalldixico: 

23 cepas muestran resistencia. 19 .2" C 151 de ~, 

50" Cll de Proteus mirabilis, 33" Cll de Citrobacter 

-treund11, 100" C4l de Enterobacter agglomerans y 100" C2l de 

Enterobacter aerogenes. (Gráfica VI> 

Para la Ciprofloxacina: 

6 cepas muestran resistencia. 2.S" C2l de ~' 100" 

C4l de Enterobacter agglomerans y 100" C2l de Enterobacter 

aerogenes. <Gr~-tica 7> 

Para la Ampicillna: 

La MIC determinada fue del 128 [ _r.LS/ml l observa 

resistencia en 59 de las 100 cepas sometidas a prueba, 

obteniendose una mayor resistencia en las cepas de E.col l 

[44l lo que concuerda con los datos registrados en cuanto a 

la resistencia la Ampicil ina, 111 que representan una 

resistencia del 40" aproximadamente de cepas de E.oo! i 

resistentes a la Ampicil ina, esta debida principalmente a 

modificaciones de las PBP nuevas con disminución de la 

a-tinidad por la Ampicillna o inactivación por betalactamasas 

excretadas al medio extracelular [bacterias grampositlvasl o 

contenidas en al espacio periplAsmlco (bacterias 

gramnegativasl •101 
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Para la Gentamiclna y la Amikacina: 

Se observan 12 y 5 cepas resistentes respectivamente lo 

que indica una alta sensibilidad a los antimicrobianos, esto 

concuerda con 1 os datos reportados 111 , 11 , en donde también 

se encuentra una marcada sensibilidad a estos 

antimicroblanoe, la desventaja de estos antlmicrobianos es su 

efecto nefrotóxico debido al cúmulo de los fármacos en las 

células del túbulo proximal y disminución del filtrado 

glomerular y su efecto ototóxico, clinicamente aparente en 

menos de 5" de casos, suele ser leve, pero a menudo es 

irreversible y acumulativa0 ,.Las MIC determinadas fuerón 64 Y'-
g/mll y 128 C~g/mll para Gentamicina y Amikacina. 

Para la• cepas resistentes a Nitro-furantoina t22l y 

Acido Nal idixico C23l se presentaba un porcentaje de 

resistencia parecido al que presentaban algunos autores 111 , 

111 que es de 27" para E. co 11. 1 7" para Ci trobacter .!!:..!.Y!l.slJ, 

17" para Klebsiel Ja pneumoniae, 77" para Enterobact•r 

aerogenes, 22~ para Proteus vulgaris, 28" para ~ 

mirabflis. 

la MIC determinadas fueron 126 C ,,µ.g/ml l y 64 t,....u.111mt l 

respectivamente. 

Para la Clprofloxaclna: 

Solamente 8 cepas presentar6n resistencia. En estudios 

realizados entre los que se encuentran 10 especies diferentes 

de organismos causales de IVU tos que incluyen E.coli, 

P.aeruglnosa y Klebsiella pneumoniae como las mas frecuentes, 

da 436 pacientes la ciprofloxacina elimln6 el 94" de los 
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organi amos causa 1 es, la respuesta bacteriol óglca menos 

favorable fue en pacientes con infecciones causadas por 

especies del grupo Enterobacter, que ellmlno sólo SS"iu, 111 , 

Es importante hacer notar que las especies de 

Enterobacter estudiadas en estas pruebas de sensibilidad 4 

Enterobacter aggl omerans y 2 Enterobacter aerogenes, fueron 

resistentes a todos los antimicrobianos empleados incluyendo 

la Ciprofloxacina. 

La MIC determinada para la Ciprofloxacina fue de 4 

9/mll. Como sa puede observar en los resultados obtenidos 

la respuesta de la Ciprofloxacina comparada con la de loa 

otrc;::>s antlmicroblanos fue buena ya que solo 8 cepas 

presentaron resistencia, en estudios realizados para 

determinar la dosis se observó que las dosis de 500 y 700 ms 

2 veces al dia no demostro superior en su efecto 

tarapeutico a la dosis de 250 mg 2 veces al dia.uu 

Por lo que se recomienda una dosis de 250 me 2 veces 

al dia durante 7 dlas 1 ya que esto disminuye el costo del 

tratamiento, 

Es importante también considerar que los modelos de 

susceptibl l idad varian de una comunidad a otra debido al 

contacto frecuente con algunos antlmicrobianos en 

particul a rus• 

Es clara la importancia de los mencionados esquemas de 

susceptibll idad al involucrarlos en un momento dado en 

estudios epidemiolOgicos y terapeóticos. 
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CONCLUSIONES, 

Se conoci6 la incidencia de cepas bacterianas 

aisladas en pacientes del HGZ t57 La Quebrada durante los 

afies 1991-1992 encontrAndose que de un total de 525 

urocultivos positivos 70.4" <370) de las capas corresponde a 

E.col 1 como principal microorganismo causante de IVU, lo que 

concuerda con la 1 itera.tura que reporta a E.col i en un 70 a 

80~ como causante de IVU 1 24.9% corresponde diversas 

enterobaoterias como son Kb.pneumonie, Kb.oxitoca, Kb.ozanae, 

P.mlrabi 1 is, P.vutgaris, P.morgani, C.fr•undii, 

E • .agglomaran&, E, aerogenes y Moraanel I a morgani. 1.5% 

corresponde a bacterias Gram 1 +) como Sthap. aur•us y 

Sthap.epidermidis, 1.7" corresponde a Candida albicans y 1.5" 

a.otras bacterias como SaJmaneJla enterttidis y Pseudomona. 

Se compar6 la respuesta entre las antibióticos 

empleados en el tratamiento de IVU que fuer6n Ampicil ina, 

Gentamicina, Amikacina, Acido Nalidfxico, Nitrofurantoina y 

la Ciprofloxacina que es un antiblOtico de nue~o empleo en el 

Hospital para el tratamiento de dichas infecciones 

encontrándose una buena respuesta de la Ciprofloxacina con 

respecto a los demás antibióticos. 

- Se establecier6n antecedentes epidemiológicos de las 

infecciones en vias urinarias encontrándose que de las 100 

cepas estudiadas 59 presentarón resistencia a la Ampicilina, 

12 a la Gentamicina, 5 la Amikacina, 23 al Acido 
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Nal idixlco, 22 a la Nllrofurantoina y 8 a la Ciprofloxacina, 

sirviendo esto de base al momento de involucrarlos en la 

terapeútica médica 

- En la práctica el inica se debe considerar que el 

criterio de Kass es una herramienta epidemiológica dlsaf!iada 

para el control de infecciones asintomáticas en poblaciones 

aparentemente sanas y que cualquier número de bacterias puede 

tener significado el lnico si la muestra -fué tomada en 

condiciones adecuadas y si la sintomatologia corresponde al 

cuadro clinico de IVU 

Las infecciones asintomáticas predi aponen la 

aparición de infecc~ón sintomática y la vigilancia y control 

de dichas infecciones pudiera por lo tanto reducir la 

morbilidad para Infecciones de vlas urinarias • 
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