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INTROOUCCION 

Las Infecciones del tracto urinario ( ITU ) son las más comunes en el humano, la 

mayorfa de los casos son causados por un número limitado de microorganismos entre tos cuales 

se encuentran los pertenecientes a la familia Enterobacteriaceae a los géneros Pseudomonas 

Staphylococus y otros géneros, cuya presencia en orina se conoce como bacteriurla. 

Estas infecciones pueden involucrar varios sitios anaJómlcos, Incluyendo : uretra, 

vejiga, riñones y glándulas de comunicación como la próstata, dando un amplio espectro de 

sindro~es cllnlcos, como es la bacteriuria asintomálica, bacteriurla sintomática como en la 

clstouretrilis y en la pielonefritis que se pueden diseminar a tejidos adyacentes ( abscesos 

perinefrllicos) y , finalmenle , producir bact<:>remia. 

El riesgo de desarrollar infección del tracto urinario, puede ser favorecido por la 

presencia de anormalidades congénitas o anormalidades estructurales adquiridas del tracto 

urinario, o baJo condiciones tales como el embarazo, tumores o cuerpos extraños como catéteres. 

Con relación a las mujeres geslantes, este tipo de Infección representa una de las 

complicaciones más comunes durante el embarazo, dichas compllcaclones estén asociadas al 

parto prematuro, mortalidad perinatal, asl como anormalidades en la estructura de la función renal, 

ruptura premalura de membranas, pre-eclamsia, hipertensión arterial, perfiles bajos de 

hemoglobina y algunas otras patologias perinalales. 

Las ITU son las Infecciones extrainteslinales más comunes por Escherichla coli 

siendo el agente etiológico más frecuente en este tipo de infección 



Debida a que ciertas cepas de §..~ presentan una capacidad inherente para 

causar enfennedad, resultante de una a varias propiedades especlales a factores de virulencia, 

éstos sirven para dislingulr al palógeno potencial del no patógeno intestinal. 

Dentro de estas propiedades se encuentran :expresión de adhesinas mediante el 

ataque a receptores especificas de las células uroepiteliales, producción de hemolisinas, 

resistencia al suero, producción de aerobacllna y presencia de antfgenos de superficie 

particulares. 

La Interacción entre el hospedero y las células bacterianas, ha sida un tema 

central en estudios actuales de la patagénesis de las infecciones del tracto urinario. 

Las Investigaciones han demostrado que la adherencia a las células uroepileliales 

se considera como ta primer etapa necesaria en la colonización de la mucosa del tracto urinario y 

un precedente a una infección Invasiva en muchas situaciones, resullanda de esta manera la 

evasión de los mecanismos de defensa del hospedero. 

La adherencia a substratos sólidos es una propiedad de muchos microorganismos 

patógenos, Incluyendo virus, bacleñas gram negalivas y gram positivas, levaduras y protozoarios. 

Con respecto a las cepas dej;.j!Q(i uropatógenas , la adherencia es mediada por 

la presencia de fimbrias específicas en su superficie. Estas fimbrias se clasifican con base en la 

capacidad de la manosa para Inhibir la adherencia. 



la adherencia se pone de manifiesto In vilro por mélodos de aglutinación a 

diferentes superficies celulares, entre ellas la aglutinación a células sangufneas rojas, con y sin 0-

manosa. 

El presente trabajo liene como finalidad el reconocimiento de dos marcadores de 

patogenicidad, para poder entender mejor las mecanismos de palogcnicidad de las cepas 

uropatogénicas de Escherichia f.Q!1 asimismo nos permilirá ampliar el rango de probabilidades ~e 

acer1ar en el reconocimiento de una cepa con potencialidad de que su presencia se acompar1e de 

problemas que alleren el curso del embarazo, o bien, que puedan ser utilizados esos 

conocimientos para evitar inle1Venciones innecesarias. 

la aplicación práclica de los conocimienlos generados, permitirá seleccionar la 

población a la cual se le prodiguen mayores atenciones, lo que sin duda se reflejará en una 

disminución suslancial de la morbimortalidad a mediano plazo, en lo que respecta a la Infección 

urinaria durante 1 a gestación. 



Objetivos 

1).· Aislamiento de /as cepas.fu col/ uropatógenas a pa~irde mujeres embarazadas. 

2).· Caracterización según el tipo de fimbria, en cepas manosa sensibles (MS) y en cepas 

manosa resisten/es (MR) . 

3).- Determinar /a frecuencia de cepas de ~ col! uropatógenas manosa senslble (MS) y manosa 

resistentes (MR) aisladas de pacientes embarazadas con bacteriuria asintomática, cistouretritls y 

p/elonefrllls. 

4).· Determinar la frecuencia de cepas de E.col/ uropatógenas productoras de beta- hemólisis. 



Generalidades 

Antecedentes : 

Los miembros de la familia Enterobacteriacerie son los agenles etiológicos más 

frecuentes de las ITU, asimismo Escherichia ~ en sus diferenles serotipos se reconoce como el 

agente etiológico más comunmente aislado ( 85 - 90 % ) de pacientes con iTU, del 15 al 10 % 

restante , son responsables Proteus~ Klebsiella Pseudomonas , Enterococcus y Slaphylococcus 

saprophY'lcus. (ver labia No.1 ) 

Escherichia coli es el microorganismo más prevalente en la flora fecal humana, 

usualmente habita el colon como un comensal inocuo. Es un bacilo Gram negativo, 

aproximadamente mide de 2 a 3 micras por 0.4 a 0.6 micras, móvil que posee flagelos perítricos, 

algunas especies poseen envollura, no producen esporas, fermentan la glucosa ( como todas las 

especies de la familia Enterobacleriacea@) , con o sin produccion de gas , son catafasa positivo y 

oxidasa negativa por carecer del sistema citocromo oxidasa, reducen nitratos a nitrilos; crecen con 

facilidad en todos los medios ordinarios, es facultativo. 

La morfologia de las colonias de Escherichia fQti muestra colonias que miden de 2 

a 4 mm de diámetro, después de incubadas a 37° C durante 18 a 24 horas, son opacas y convexas 

con un borde uniforme. 

En el medio de McConkey las colonias presentan una coloraclón rosa como 

resultado de la fermentación de la lactosa; aproximadamente el 95 % de cepas de Escherichla coli 

fermentan la lactosa rápidamente con producción do gas, ladas producen indol y presentan 

ausencia de actividad de la ureasa. 



Las especies de Escherlchia con se agrupan en cuatro categorlas, basadas en las 

mecanismos y marcadores de patogenlcidad. 

A).- &:. gtlJ de flora normal, tas cuales pueden causar Infecciones oportunistas, en heridas, o 

provocar Infecciones del tracto urinaria bajo y .varias manifestaciones en hospederos 

lnmunocomprometidos. 

8).-J;. coll causantes de septicemia y/o meningitis en neonatos. 

C).- Ji. coll causante de Infecciones del tracto urinario ( ITU ) alto. 

0).-~ 921! causante de diarreas, disenteria, colitis hemorráglca y sindrome urémico hemollllco. 

El presente trabajo únicamente se enfocará a las cepas de Escherichla coli 

causantes de JTU en mujeres embarazadas, por lo que las demás especies no se tratarán en este 

trabajo (5,6,7, 10, 17,30). 

Los colifonmes tienen una estructura antlgénlca muy compleja, las cepas son 

heterógeneas en su comportamiento serológico, los anUgenos son de tres tipos: 

a).- Antigeno O somático ( termoestables) 

b).- Antlgeno K envoltura ( tenmolábiies) 

c).- Antlgeno H flagelar (t•nmoláblles) 



La serotlpificación es, probablemente, el sistema de clasificación más erecllvo 

para!;.~ 

Se han reconocido 171 antlgenos O somáticos, 60 antlgenos K de envoltura y 56 

antlgenos H de proteína flagelar. 

El antlgeno O somático de Escherichia coli es propio de la membrana externa. 

Está compuesto de complejos rosfollpidos-pollsacáridos, termoestables, resistentes a tratamientos 

con alcohol y ácidos diluidos; sirve como estructura protectora. 

El antfgeno K de Escherichia coli está presente en grandes canlidades en la 

envoltura de la bacteria, de naturaleza polisacárido, y muchas veces Interfiere en las 

aglutinaciones del antlgeno O, por lo que es necesario calentar para ser destruido. Protege a la 

bacteria de los mecanismos de defensa del hospedero. 

El antlgeno H es de naturaleza proteica ( flagelina ), son termolábiles, se inactlvan 

por tratamiento con alcohol y los agregados que fomian floculan (1,7, 17,18). 

PATOGENICIDAD 

El papel de ~ coll como patógeno es bien conocido desde hace ya muchos años. 

Muchas cepas de g. ~tienen una capacidad inherente para causar enfermedad 

(término conocido como palogenlcldad) (10, 39). 



Los procesos patológicos producidos con mayor frecuencia por E. col! en el 

hombre son los que arectan al tracto urinario, asimismo representan una de las complicaciones 

más comunes durante la gestación ; se ha observado que estas especies uropatógenes provienen 

de la flora fecal (14, 23). 

Este microorganismo puede desplazarse del conducto lnlestlnal al tracto urinario y 

a los riñones por vfa hematógena o linfática, aunque con mayor frecuencia sigue la v/a ascendente 

desde la uretra, a través de vejiga hasta alcanzar los ureteres y el riñan. El renujo de la orina 

dentro de los ureteres y en la pelvis renal probablemente sea un mecanismo que facilita el paso de 

bacterias en el sistema urinario superior. 

El riesgo de desarrollar enfermedad en el tracto urinario puede ser favorecido por 

la presencia de: 

A).· Anonnalldades estructurales adquiridas o congénitas de tracto urinario . 

8).- Condiciones tales como el embarazo. 

C).· Tumores • 

O).· Cuerpos extranos tales como catéteres o cálculos. 

La severidad de Ja enfennedad está en función de la resistencia del hospedero, asl 

como de la virulencia de la cepa /nfectante. 
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Dentro de los mecanismos de defensa urinarios del hospedero que se oponen al 

eslablecimíenlo de un agente etiológico en el sistema urinario se encuentran: 

Osmo/aridad de la orina, concentración urémica urinaria, concentración de ácidos 

orgánicos, ph, presencia de lgG e JgA secretora, fagocitosis por migración en la mucosa vesical, 

peristalsis ureteral, flujo continuo de la orina con vac/amlenlo comp/elo y expontáneo de la vejiga 

durante ta micción, ele (3,9,10,18,21,27,28). 

En las cepas de §.:. coli Ja virulencia resulta de la suma de una o varias 

propiedades especificas o factores de virulencia, las cuales son de utilidad para distinguir al 

patógeno potencial de las especies Intestinales no patógenas. 

El potencial de los factores de virulencia se clasifica de acuerdo al sfndrome 

clfnlco, en términos generales estos cuadros clfnlcos se clasifican en lres grupos: 

1).- Bacteriuria asintomática 

2).- Clstouretrills 

3).- Plelonefri!is 

las dos úlllmas corresponden a bacteriuria sintomática. 

Baclerluria: literalmente significa presencia de bacterias en Ja orina. Se considera 

con la presencia de ~ 105 ufc/ml de una sola especie bacteriana . 

9 . 



Bacterlurla asintomática : no se observan manifestaciones clfnicas de disuria, 

urgencia y frecuencia de la micción; se detecta unlcamente por escrutinio 

Clslourelrilis: cuadro clínico de aparición aguda con disuria, urgencia y frecuencia 

durante la micción, acompañada o no de pesadez pélvica, sin manifestaciones de ataque al estado 

general y de curso afebril con bacterluria.(urocultlvos positivos con cuentas colonia/es ~ de 105 

ufc/ml.) 

Pielonefrilis : cuadro clínico menos abrupto en su aparición que el anterior, pero 

con ataque al estado general, fiebre, escalofrío, dolor, disuria, presencia de Jeucoerilroclluria y 

clllndruria, con uno o más uroculllvos positivos (3,8,913, 18,22,27,28,39). 

MECANISMOS DE VIRULENCIA 

Diversos estudios experimentales han demostrado la existencia de factores de 

virulencia en las bacterias lnfectantes y que son criticas en el desarrollo de las Infecciones 

urinarias tales como (4,14,27,28,30,39): 

A).· Expresión de las adhcslnas ( fimbria tipo 1, fimbria P y X adheslnas ) medianta el ataque a 

receptores específicos en las células uroepiteliales. 

B).· Producción de hemollslna. 

C).· Producción de aerobaclln. 



D).· Resistencia a la actividad bactericida del suero. 

E).· Presencia de anllgenos de superficie pa~iculares {o y K) 

A).· Adherencia bacteriana: 

La Interacción entre la célula hospedero y la célula bacleriana ha sido un tema 

central en estudios actuales de Ja patogénesis de las enrermedades del tracto urinario. 

El término adherencia significa unión o enlace de la bacteria a receptores 

especificas en la superficie mucosa de animales y de humanos, ya sea en el tracto respiratorio, 

gastrointestinal o genitourinario. 

La capacidad para atacar el epitelio del hospedero, juega un papel significativo en 

la palogénesls no sólo en cepas de...§.. .@tia sino de muchos airas microorganismos como son 

levaduras, virus, parásitos, bHderias Gram positivas y Gram negativas, siendo un·prerrequisito 

para la proliferación local de la bacteria en el hospedero y poder dañar el tejido, asl como para la 

Invasión y diseminación. La infección no es causada por la adhesión en si, sino por otros factores 

de virulencia, ésta sólo es el primer paso en la colonización (6,16,24,27,40,43). 

Para colonizar las superficies del hospedero, la bacteria debe superar un gran 

número de barreras de defensa no especificas como ya se mencionó; también deben eludir el 

reconocimiento de moléculas inmunosolubles y no inmunes presentes en las secreciones del 

hospedero, tales moléculas se unen a la supeñic!e del organismo y por ello causan su rápida 

eliminación en las secreciones (2i). 
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Del mismo modo, la adhesión de microorganismos de la flora nonnal del 

hospedero juega un Importante papel dentro de los mecanismos de defensa, ya que mantiene la 

flora de los ecosistemas y protege lndireclamente al hospedero por ta competencia que hay con et 

patógeno (23}. 

La adherencia es un fenómeno especifico, existe preferencia de Jos 

microorganismos hacia ciertos tejldos, as/ como especificidad a especies. Por ej. Streplococcus 

!D.Y1-ªM abunda en placas denlales,_§_. salivarius en lengua,_§_. coli y Streptococcus faecalls 

colonizan el tracio gastrolnlestinal y genitourinario asl como piel y esófago, rcspeclivamente. las 

infecciones gonocóccicas están limitadas a humanos. 

Esta marcada especificidad se ha comparado con la que se observa en la 

reacción antlgeno- anticuerpo (23,39). 

La adherencia bacteriana a la superficie de la mucosa, Involucra estrucluras en la 

superficie bacteriana llamadas fimbrias o adhesinas y componentes de la célula t!pilelial llamados 

reccplores. El ataque es la suma de las adhes/nas de la bacteria y de receptores presentes en la 

célula epitelial; puede Involucrar un simple receptor especifico o varios (11, 14,39}. 

El ténnlno fimbria ( del tatln fibra o hilo ) se refiere a los organelos adhesivos 

(adheslnas ). 

El témlfno pili se refiere al apéndice bacteriano no flagelar Involucrado en la 

conjugación. 

Igual que especies de la famllla Enterobacleriaceae, airas especies también son 

fimbriadas. (tabla No. 2). 



Las fimbrias difieren en morfologfa, se pueden observar con el microscopio 

electrónico, todas las cepas de~ ¡;Q]j lienen distribución peritrica, en número de 100 a 1,000 por 

célula, llenen un diámetro entre 2 a 7 nm, son delgadas, rlgidas, su longitud varia de 0.2 

mllimlcras a 20 milimicras. Quimlcamente son polímeros de protefnas, compuestas de 

subunldades Idénticas, aproximadamente 1,000 por fimbria, cuya masa molecular de cada 

subunldad es de 15,000 a 30,000 (11,24). 

Se sabe que Eschericihia f.Qll expresa muchos tipos de fimbrias, las cuales se 

caracterizan por la especificidad de su unión, serolipos de la cepa fimbriada, propiedades 

serológlces y su asociación al cuadro clinico (26). 

La capacidad de estas cepas para adherirse a la superficie celular está asociada 

con la presencia de la fimbria común o de otro tipo de fimbrias más específicas presentes en la 

bacteria (21,31). 

Clasificación y nomenclatura de fimbrias de E. coli: 

Dugiud y colaboradores propusieron un esquema basado en el diámetro fimbria! y 

en la capacidad de diferentes monosacáridos para Inhibir la aglutinación de la fimbria, se Incluyen 

7 tipos que van del 1 al 6 y F.(ver tabla No.3) 

Posteriormente se hizo una claslficación basada sólamente en su actividad de 

hemaglutlnaclón : 

1).- Manosa sensibles (MS) corresponden a la fimbria común o fimbria tipo 1 , se Inhibe su 

hemaglutlnaclén con O - manosa. 
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2.- Manosa resistentes (MR) son todas las restantes , no se Inhibe la hemagluttnaclón con la O -

manosa. 

3).-F1C no es hemaglullnante, contribuye a las propiedades adhesivas. 

Cabe aclarar que no todas las especies fimbrtadas causan hemaglulinaclon. 

Las manosa resistentes se subdividen a su vez en dos grupos de acuerdo a la 

especlílcldad de su receptor: 

1.- Fimbrias que reconocen el anllgeno P del grupo sangulneo, llamadas fimbrias P. 

2.- Otras fimbrias llamadas X adhesinas, dentro de las cuales están las fimbrias S, M ,Fy DR. 

determinadas por un receptor especlílco (6.18, 19,32,35.42). 

Regulación y expresión fimbria!: 

La producción de fimbrias en g. 9.Q!!.. es controlada por 3" grandes mecanismos 

regutarorios: 

1.- Temperatura. La mayorla de las fimbrias se expresan mejor a temperaturas entre bajas y 

fisiológicas, 

2.· Fase de varfaclón. Se refiere al estado de fimbriación y no fimbriación. 

3.- Condiciones de crecimiento. Varlan de acuerdo al tipo de fimbria, las manase senslble se 

expresan mejor en medio liquido, las manosa resistente en medio sólido (18,27). 

14 



Manosa Sensible 

Corresponde a la fimbria común o fimbria tipo 1 descrita por Brlnton. 

La fimbria tipo 1 frecuenlemente se menciona como una fimbria somática, son 

apéndices filamentosos presentes en la superficie de...§.. co\i y de otras bacterias (15). 

Una sola fimbria mide 7 nanómetros de diámetro y \lene una longitud de 1 

millmicra, está compuesta de 1,000 subunidades Idénticas. Existen tres variantes de esta fimbria, 

la tipo 1 A, tipo 1 B y ta 1 C; todas estas fimbrias tienen una gran homologla en su estructura N· y 

e-terminal. 

La expresión de la fimbria es controlada por: 

1.· Condiciones de crecimiento; La producción fimbria! se favorece en medio liquido, en medios 

sólidos se Inhibe la producción. 

2.· Temperatura: Se expresa tanto a 20º C como a 37r:i C. 

3.· Fase de variación: Es un fenómeno independiente de las condiciones de crecimiento, es un 

proceso de encendido y apagado que experimentan algunas cepas; se controla a nivel 

transcriclona\, le permite a ta célula bacteriana alternar entre estados fimbriados y no fimbriados. 

Las cepas fimbriadas crecen mejor a altas temperaturas y crecen menos a bajas temperaturas a 

diferencia de las no fimbriadas. 
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El papel de la fimbria tipo 1 en la patogénesis ha sido dificil de correlacionar; 

Sl\ver and Ofeck mostraron que la fase no fimbriada es más virulenta cuando la ruta de 

administración es hematógena , esto se puede explicar por el hecho de que las bacterias 

fimbriadas son rapldamente eliminadas de\ torrenle sangulneo, ya que las reconocen fácilmente 

los fagocitos v\a receptor de manosa. Esto sugiere que la fase de variación puede, por si misma, 

ser un factor de virulencia. 

Otros factores que Influyen en la expresión son : 

- Las condiciones limitadas de oxigeno que favorecen la expresión 

- Las concentraciones sublnhlbitorias de muchas cefalosporinas, que aumentan la expresión, 

mientras que las de otros anllblólicos la disminuyen. 

La fimbria tipo 1 está presente en muchas cepas enterobacterianas, se encuentra 

más frecuentemente en cepas causantes de ITU asi como en cepas procedentes de otras fuentes 

y, en realidad, puede prevenir la adhesión a las células epiteliales del tracto urinario por acarreo de 

la bacteria en su capa mucosa. 

Los receptores para la fimbria 1 están presentes en muchos eritrocitos de diferentes 

especies. 

La adherencia mediada por esta fimbria la bloquean soluciones de O- manosa o 

alfa metil manósido y concanavalina a la manera de inhibir la adherencia bacteriana o el 

desplazamiento de la bacteria adherente de la superficie celular epitelial, se debe probablemente 

al bloqueo de la actividad manosa- bacteria. 
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Cuando la concentración de la protelna de Tamm- Horsfall (THP) es alta, puede 

prevenir la a.dhereñcla de ta bacteria a la mucosa urinaria ya que la THP frecuentemente cubre la 

célula uroepltellal, de esta manera permite que sean expulsadas por orina y entonces actúa como 

un mecanismo de defensa en eJ tracto urinario. 

Esta fimbria está involucrada en un número de procesos de adhesión manosa 

reversible de 5:. coll, incluyendo el enlace bactertano a eritrocitos de diferentes especies entre tos 

que se encuentran los eritrocitos de cuyo, levaduras.epitelio humano y fagocitos. 

Las cepas de,S.. coli aisladas de orina a partir de pacientes con plclonefritis aguda, 

tienen una capacidad alta para adherirse a células uroepite\iales humanas, las cepas aisladas de 

pacientes con bacteriuria asintomática y de heces de personas sanas, tienen una baja capacidad 

para adherirse, las aisladas de pacientes con cistourelritis tienen una capacidad intermedia. 

Los genes involucrados en la producción de esta fimbria residen en et cromosoma 

bacteriano (2, 15, 18,21,23,24,27,31,40,41,43,). 

Manosa Resistente 

La fimbria P es la adhes\na manosa resistente expresada por Ji. coll causante de 

infección extmlntestinal. 

Está compuesta de subunidades polimerizadas con una especie de subunidad 

mayor (Pap) que constituye la masa de la fimbria; tiene tres subunidades menores que son ta 

PapE , Pap F y Pap G. 

Esta proteína fimbria! es codificada por un grupo de genes llamados Pap. 
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Esta fimbna sigue ta misma estructura descrita por Blinton para la fimblia tipo 1. 

La fimbria P o fimbria Pap que se sabe es la fimbria asociada a cepas 

uropatógenas, reconoce al alfa·D-gal(1·4)-beta -O-gal, molécula ~resente en la superficie de 

células uroepiteliales, en eritrocitos humanos y de antígenos del grupo sanguíneo P (P1,P2 y P1k, 

pero no al grupo sangulneo p ). 

Algunas evidencias sugieren que las fimbrias P son las adhesinas más 

Importantes de ~ coli asociadas con la infección del tracto urinario alto y con la urosepsis. Se 

unen al epitelio tubular y vascular endotellal de los riñones y a las células epiteliales de 

descamación de la orina humana. Los receptores para esta fimbria también se encuentran en 

eritrocitos de puerco, perros, aves de corral, cabra, r.ero no en los de vaca, cuyos o caballos. 

En contraste con la fimbria tipo 1, la fimbria P no se adhiere a los 

polimoñanucleares, se une al epitelio y capas musculares de la vejiga. 

La adherencia no se inhibe en presencia de D-manosa. 

Se han usado diga\actósldos que contienen gllcol\pidos y o\igasaclllidos para 

bloquear la unión de la fimblia P. 

Las cepas fimbriadas P difieren poco en la especificidad de enlace, algunas 

muestran mayor adherencia a globósido que a globotriaoxilceramlda y algunos reconocen 

globósldos pero no sólamente a ta molécula gal-gal. 

La adhesión especifica en eJ epitelio humano es un gran factor de virulencia 

bacteriana en plelonefritls causada por S ~ 



Al Igual que la fimbria lipo 1, la expresión de la fimbria P estA sujeta a una fase 

de variación y a.condiciones de crecimiento, con pocas excepciones se favorece por crecimiento a 

37° C y en placas de agar y se inhibe por crecimiento a 1 Bº - 22° C y en caldo. Concentraciones de 

trimeloprim Inhiben la expresión de la fimbria P. 

Entre los miembros de la familia Enlerobacleriaceae sólamente ~ coli contiene 

fimbrias P. 

La alta virulencia asociada con los demás factores de virulencia es necesaria para 

que ~ coli establezca una Infección renal en un hospedero normal; mientras en uno 

comprometido, las cepas con baja virulencia pueden causar Infección renal severa. 

En estudios epidemiológicos se ha observado que aproximadamente el 70% de 

las cepas aisladas de pacientes con pielonefritis, expresan fimbria P, asl como 36% de las cepas 

de pacientes con cistouretrilis, 24% de las cepas de pacientes con bacteriuria asinlomállca y 19% 

de las cepas procedentes de muestras fecales. 

De la fimbria P, depende la capacidad de las cepas de E..~ para causar ITU, 

especlficamente en las formas cllnicas más severas. Se utiliza la aglutinación con partlculas de 

látex cubiertas con el digalactósido o eritrocitos humanos que expresen el antlgeno P sangufnet.1, 

para caracterizar a las adhesinas de las cepas de g. ~ manosa resistentes: est:i · pruebas no son 

útiles para detectar las otras adheslnas manosa resistente, diferentes de la fimbria P, ver tabla 

número 5. 
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Prevención de la adherencia 

La Investigación de la especificidad de la adherencia es Importante en el 

desarrollo de intentos para prevenir la adherencia de la bacteria nociva a la superficie del 

hospedero, antes de que el microorganismo pueda producir daño llsular. 

Se pueden usar un cierto número de estrategias para prevenir la adhesión: 

1.· Receptores de membrana purificados o receptores analógos que puedan ser aplicados como 

lnhibldores competitivos de la adhesión fimbria!. 

2.- Drogas que suprimen la formación o expresión de adhesinas fimbr1ales y que pueden ser 

administradas. 

3,· Desarrollo de vacunas antiadherentes. 

Las restantes X adheslnas no se tratarán en esle lrabajo ya que su Importancia es 

en otro tipo da Infecciones y no en las dol tracto urinario (6,14,16,18,19,23,27,42.43). 

Producción de hemolislna : 

Las hemollslnas son protelnas cltotóxlcas, secretadas por muchas cepas de J;;.¡;gj¡ 

hemollllcas, se reconocen por su capacidad de Usar eritrocitos, produciendo zonas da hamóllsls 

parcia!. 
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La hemalisina es tóxica para un amplia rango de células incluyendo eritrocitos de 

todos los mamiferos y aún los de peces, asi como leucocitos polimorfonucleares humanos y 

monacllos in vitre. La hemolisina de&.: g.Qll puede también dañar células del túbulo renal. 

La capacidad para llsar eritrocitos es un fenotipo más común en cepas de .S.@!! 

aisladas de infecciones. que de aquéllas encontradas en heces normales. 

No está bien aclarado que la hemólisis por sr misma sea un factor de virulencia 

determinante, lo que si es claro es que aumenta la capacidad virulenta de la cepa. Aún falta 

mucho más para dejar bien clara su prevalencia y su significado clínico. 

La producción de hemolisina se suprime cuando hay cantidades altas do hierro y 

aumenta en presencia de bajas cantidades. La actividad hemolítica de las cepas es máxima en el 

sobrenadante de cultivos en fase lag y disminuye en cultivos en fase estacionarla, no obstante que 

continúa la producción de la protelna . 

La actividad provirulenta de la heniolisina es multlfactorial, Incluyendo la 

liberación de hierro de los eritrocitos, el rompimiento de la runción de los fagocitos y una directa 

toxicidad a los tejidos del hospedero. 

En ITU humanas, la producción de hemolisina es más común entre las cepas de 

pacientes con plelonefrrtis, seguida de pacientes con cistitis y finalmente en cepas de pacientes 

con bacteriurla asintomática. Eslo demuestra una asociación en la producción de la hemolisina 

con cepas uropatogénícas 'invasivas. 

La producción de hemolisina se detecta In vltrd mediante la lisis de los eritrocitos 

de camero que se utilizan en los medios de cultivo (13,18,39,44). 
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Aerobaclln: 

Se trata de un slderóforo bacteriano. 

En el caso de g, coll se sabe que necesita al hierro para su metabolismo aeróbico 

y su mulllpllcaclón, casi todo el hierro eslá complejado con protelnas en el hospedero. Parte de la 

respuesta de éste a la Infección, es reducir la cantidad de hierro disponible para el palógeno 

Invasivo; por lo tanto, la bacteria busca la manera de salisfacer sus necesidades de hierro durante 

la Infección. 

El slderóraro aerobactin de fu ~ es el más efectivo sistema de quelación del 

hierro empleado por la bacleria para adquirirlo. Es una molécula pequena formada de la 

condensación de dos moléculas de lisina y un citrato . 

Las cepas con el sistema aerobactin tienen un mejor crecimiento en condiciones 

bajas de hierro, Incluyendo el suero y la orina diluida. 

El sistema aerobactin y la fimbria P se encuentren más comunmente en cepas 

aisladas de pacientes con ITU y con urosepsls (18,39). 

' 

Resistencia a la actividad bactericida del suero : 

Las bacterias son destruidas por el suero humano normal a través de la actividad 

lillca del sisl•ma del complemenlo. La bacteria activa la vla alterna en ausencia del anticuerpo 

especifico y juega un papel más Importante en la destrucción sérica que la que ocurre por la vfa 

clásica. 
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La resistencia bacteriana a la destruclón por el suero, resulta de efectos 

Individuales o combinados de polisaci'iridos capsulares, polisacáridos y/o protelnas de superficie. 

Las cepas lisas son más resistentes que las cepas rugosas o semi·rugoses. 

El grado de resistencia al suero puede ser una medida Indirecta de la cantidad de 

llpopolisacárido que contienen las cepas, pero no está innuenclada significativamente por el 

polisacárido capsular, 

Las cepas aisladas de pacientes con plelonerritls y cistitis son más comúnmente 

resistentes al suero que las cepas de pacientes con bacteriuria asintomática, que provengan de 

heces. 

La resistencia al suero es Importante en la patogénesis de las ITU sintomáticas a 

pesar de la severidad del cuadro cllnlco (18,39). 

Serotlpos: 

Las cepas de i;. g¡!I causantes de ITU pueden ser diferenciadas de las cepas 

fecales por su expresión de anllgeno o polisacárido especificas. 

Las cepas uropatogénlcas son más comúnmente tiplficabtes con los equipos de 

sueros anti. 

Los mismos g[llpos O predominan entre cepas urinarias y recales pero ciertos 

grupos O comunes son significativamente más prevalecientes entre las cepas urinarias que entre 
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las fecales. Las cepas de ITU llenen menos diversidad serológlca que las cepas de origen fecal 

(18,39). 

Pruebas de adherencia 

La adhesión fimbria! de_k coli asl como su papel en la adherencia y en la 

aglullnaclón a células, se ha estudiado extensamente y está sujeta a varias revisiones ( 11). 

A finales de 1970 se reconoció por primera vez que las cepas deJ;. &l1!i causantes 

de ITU tlplcamente aglutlnaban eritrocitos humanos a pesar de la presencia de manosa (18). 

La adhesión a células epiteliales es dificil de cuantificar, mientras que la aglutinación 

a células sangulneas rojas es una reacción fácil de medir y muy usada en Microblologla Cllnica 

(40). 

La hemaglullnación ejemplifica al fenómeno general de la adherencia bacteriana. 

Tanto la adhesión como la hemaglullnación para Ja fimbria Upo 1 son menesa 

sensible, es decir se Inhibe la adherencia en presencia de D • manosa o de alfa- metil ·D· 

manoplranósldo; Jo cual Indica la presencia de estructuras que contienen manosa, tanto en la 

. célula epitelial como en Jos eritrocitos y que sirven como receptores. 

Las cepas de S.. 9!!1 manosa resistentes, genera/mente asociadas a plelonefritls, 

causan hemaglutinaclón manosa resistente, es decir, qLte la adherencia bacteriana no se Inhibe 

con O. manosa, el receptor mlnlmo para su reconocimiento es un aira .. Q-galactopiranosil • (1· 

4)bela - D galactoplranósido. Alfa ·D galp (1-4)-beta-J).galp. Esta estructura es parte del 

determinante antigénlco PK Orihesoxil ceramlda) y P (globósido) del sistema sangulneo. 
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Estos diferentes tipos de nmbrias pueden estar presentes en la misma cepa, por lo 

que se tendrlan que realizar las pruebas de hemaglutlnación o de adherencia a células epiteliales 

con Jos receptores especificas para cada una de ellas. 

La saluraclón por un azúcar, de los sitios de enlace en la superficie bacteriana, 

preve el ataque de eslos microorganismos a la membrana epitelial del receplor. 

Para cepas de f. fQ!! aisladas de pacienles con ITU, la severidad de la Infección 

pr~uclda ID. ~ se relaciona fuertemente con la capacidad de adherirse a células del lracto 

urlnailo humano in vltro (29). 

Las reacciones de hemag/ulinación se llevan a cabo en pJacas de vidrio sobre 

hielo, sa elabora una suspensión bacteriana y una suspensión de glóbulos rojos en PBS, se 

Incuban y se observa Ja hemagutlnación. Las pruebas se corren paralelamente con D-manosa al 

2%. 

Un gran número de consideraciones técnicas influyen en la confiabilidad de las 

pruebas de hemagiutlnaclón y de adhesión a células epiteliales, Incluyendo las condiciones de 

crecimiento usadas para preparar le suspensión bacteriana . 

De esta fonma se clasifican las cepas de¡;. fQ!! uropatógenas en manosa sensible 

(MS) y en manosa resistente (MR) (6,15,16,16,19,21,29,31,43,). 
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Epidemiología de las infecciones urinarias 

Las inrecclanes de las vias urinarias constituyen una de las principales causas de 

COOSIJlta y de hospitalización en todas las edades, desde el recién nacido hasta el anciano. 

Se tienen evidencias de que una Jercera parte de Ja población femenina 

experimenta una o más Infecciones del lracto urinario durante su vida y algunas mujeres las 

experimentan recurrentes. La lnfeeción urinaria ocurre con más frecuencia en mujeres, aún 

cuando este proceso puede observarse en ambos sexos y edades. 

Se ha delennlnado con los conceptos actuales, que del 1 al 2 % do la población 

aparenlemenle sana presenta bacleriuria. 

Entre los recién nacidos y los laclanles es més frecuente la Infección en los 

hombres, poslerionnenle predomina en las mujeres, desde la edad escolar hasla fas edades 

avanzadas. La prevalencia de bacteriuria no sólo se incrementa con la edad, sino también con la 

actividad sexual, con el número de partos, asi como con el nivel socioeconómlco. Las pacientes 

embarazadas de nivel socioeconómlco bajo pueden ser más frecuenlemenle bacleriúricas que 

aquéllas de nivel socloeconómlco afio. 

La prevalencia de bacteriuria asinlomática en la edad adulta es de 4 % en el sexo 

femenino y de 0.5 % en el masculino, estas cifras aumentan al 7 % en Je mujer durante el 

embarazo ya que más del 20 % de ellas desarrollan Infección de vras urinarias afias en fonna 

sinlomálfca. 
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La alta prevalencia en mujeres se debe a que Ja urelra remenlna es 

aproximadamente 11 cm más corta que la masculina y esta variación analómlca facilita la 

contaminación del tracio urogenltal con las baclerias entéricas; asimismo, se ha deteclado que 

existen algunas diíerencias en los receptores superficiales de los epitelios de algunas mujeres 

consideradas de alto riesgo para las ITU. 

Durante el embarazo se obtienen cifras más elevadas, aproximadamente de 2 a 3 

% de primigrávidas menores de 21 años desarrollan bacteriuria significativa; en cambio, del 8 al 

10 % de las mulllparas mayores de 35 años pueden presentar el problemá, de ahl la Importancia 

máxima durante la geslaclón. 

Una de cada cinco mujeres bacteriúicas tendrá problemas en alguna fase del 

embarazo. especialmente al final del 2do. trimestre, momento en el que se hacen evidentes 

algunos cambios anatómicos, como es la dilatación de los colectores de la pelvis renal y urclcros, 

hay aumento en la capacidad y vaciamiento incompleto; estos cambios predisponen al reflujo 

vesicouretral y, en consecuencia, a la infección por la presencia de orina remanente. 

La bacteriurla durante el embarazo induce a una alta prevalenccncia de 

pielanefritis aguda en ninas con madres bacteriúricas, de ahf la importancia de realizar estudios 

sobre las factores de colonización en la ITU. 

Es deseable contar con marcadores que permitan identiricar la población en riesgo 

y de esta manera ofrecer opciones de diagnóstico, prevención y tra1amiento. 

Un proceso Infeccioso del sistema urinario, independientemenle de la signologla, 

es capaz de lener progresión silenciosa hacia una lesión renal y ser evidenle con diferentes grados 

de Insuficiencia renal, las complicaciones más rrecuentes son hipertensión e insu.ficiencla renal. 
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La bactenrula aslntomética es un factor da riesgo para desarrollar ITU 

slnloméllcas, las cuales estén asociadas wn nesgos significativos tenlo en la madre wmo en et 

feto (3,8,20,22,28,34,37,38,45). 

Les consecuencias perinata\es de la ITU son: 

1.· Labor y parto prematuros. 

2.·Exlenslón directa de la Infección. 

· 3.-Compromlso placenlano y/o mlometral. 

4.· Coriamnlocentesls. 

5.-Ruptura prematura de membranas. 

6.-Bajo peso del recién nacido 

7 .-Menor edad gestaclonal. 

B.· Infección prenatat 

9,· Fiebre poslparto. 
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Tabla No. 1 Especies Bacterianas aisladas en orina (9). 

" Microorganismos Porcentaje 

Escherichia .@!L ~90% 

Proteus mirabilis 5% 

KlebsielJa.Enterobactcr fil1 1% 

Enterococcus 1% ' 
Staphylococcus coagulase negativa 1% 

Pseudomonas aeruqlnosa 0% 

Serralla marcensces 0% 

Otros 2% 

.. 
Tabla No. 2 Adheslna fimbria! de varias bacterias (27):' • 

.. ' ·-·· 
Escherichla &QJj 

Tipo 1 
K66 
K99 
CFA(l,11,111. IV.) 
F7-F12 
Salmonella~ 
Tipo 1 
Tlpo2 
Kiebslella ll!lfil!!!!fill 
Tipo 1 
Tlpo3 
Nelsseria qonorrhoeae 
201 
a y B 
Neisseria meningilidls 1 y 11 
Pseudomonas aeruglnosa 
PAO yPAK 
Serralia marcescens 
Tipo1 
Tipo3 
Actinomyces viscous 
Tipo 1 
Tipo 2 
Proteus mirabilis UCA 
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Tabla No. 3 

Tipo de cepa, 
adhesión fimbria! 

lipo 1 

P(pap) 

t1po1 c 

s 

tabla No. 4 

Adhostón fimbria! 

tipo 1 

p 

s 

npo1 c 

Algunas caracterislicas de fimbrias de g. coli umpatógenas. 

morfología masa molecular de 
ia subunldad fimbria! (x 1 O) 

rígida/ 17 

rígida / 18.2 

rígida/ 18 

rfglda/17 

Adheslnas fimbriates de g, J;!!lJ virulentas (27). 

Células hospederas/órgano especifico 

Células hospederas en general 

Epllelio del tracto urinario humano 

Cerebro de recién nacido de humano 
yseptlcemle 

Túbulos distales y conductores colectores 
de riñón humano 
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receptor 
Implicado 

alfa-D-manósldos 

Dlgalactósldo 

no conocido 

alfa-slali~2,3gal 

Enfennedad 

no definida 

Infección del 
tracto urinario 
(cistttis y plelo 
nefritis) 

meningitis, 
peritonitis 

plelonefritls 



labia No. 5 Adheslnes de S. col/ uropalógenas (18). 

Tipo de adhes/na Sinónimo Fimbria presente 

Menesa resistente 
P gal-gal,pap 

s 

M 

G 

Dr. 

F 

Manosa sensible 
tipo 1 fimbria 

o Iros 
F1C 
(No aglullnan ) 

075-X 

Prs,Pap-2 

pseudo lipa 1 

+ 

+ 

Receptor Papel en !TU 

gal( 1 ·4)gal +++ 

neunac( 2·3)gal +/-

anllgeno del grupo +/. 
sangulneo M {alfa -gllcororln) 

glcnac. +/· 

anllgeno del grupo ++ 
sangu/neo Dr. 

anlfgeno Forssman. ++ 

manósidos +.componente++ 
hidrofObico 

+/-

La escala es +/· a +++ en orden de mayor impor1ancla en ITU (basada en humanos y modelo de 
animales). 
Manosa-reslstentes aglullnan eritrocitos humanos. 
Manase-sensible aglullnan erilrocilos de cuyo. (18) 
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PARTE EXPERIMENTAL 

A.- MATERIAL: 

MATERIAL DE VIDRIO: 

Cubreobjelos 22 X 22 mm 

Malraces aforados de 50 mi. 

Matraces erlenmeyer de 500 mi. 

Plpelas volumétricas graduadas da 0.1 mi. 

Pipetas graduadas de 1.0 mi. 

Pipelas graduadas de 5.0 mi. 

Plpelas Pasteur. 

Placas de vidrio excavadas. 

Porlaobjelos 25 X 75 mm 

Probela de 1,000 mi. 

Tubos de vidrio de 13 X 100 con lapón de rosca. 

EQUIPO: 

Agitador horizontal con velocidad variable. Marca Labllne 

Agitador Vortex. Marca Fisher. 

Autoclave. Marca Médica Industrial. 

Balanza analltica. Marca Fisher Cientifica. 

Balanza granatarla. Marca Ohaus. 

Campana de flujo laminar. Marca Industrias Alder S.A de C.V. 

Centrífuga. Marca Beckman. 
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Espectrofotómetro. Marca Merck. 

Horno eléctrico. Marca Craft lnslrumentos Cientlficos. 

Incubadora. Marca Fisher Cientlflca. 

Lémpara de luz. Marca Windsor Industrias \ne. 

Microscopio esteroscóplco. Marca Olympus. 

Microscopio óptico, Marca O\ympus. 

Refrigerador. Marca General Electric. 

MATERIAL VARIOS: 

Algodón 

Apllcadores de madera 

Asas bacteriológicas 

Asas calibradas de 0.001 mi. 

Cajas Pelri desechables sin división 

Cestos 

Cinta testigo 

Charolas 

Frascos Gerber estériles. 

Gasa 

Gradillas 

Guantes desechables 

Hielo !rapé 

Lápiz graso 

Libretas 

Masklng tape. 

Marcadores 
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Mechero 

Papel Kran 

Papel Parafilm 

Pipetas automáticas de 50 mlcrolilros 

Puntas desechables. 

MATERIAL BIOLOGICO: 

Muestras de oñna de mujeres embarazadas sin to'mar en cuenta su tiempo de gestación o sus 

manifestaciones cllnlcas, procedentes del Instituto Nacional de Perinatologla y del Hospital Juárez 

de México. 

Cepas bacterianas uropatógenas de g. coll aisladas de dichas embarazadas. 

Eritrocitos humanos tipo O o tipo A. 

Cepa conlrol de g. coll ATCC. H10407 

REACTIVOS: 

Agua destilada y bldeslilada 

Aceite minera! estéril 

Benzal 

Cloruro de potasio R. A. 

Cloruro de sodio R.A. 

0-Manosa 
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Marca Gleeson Velarde S.A. 

Marca Sigma de México 

Marca Laboratorios Terrier 

Marca Técnica Qulmlca cat. no.1500 

MarcaJ.F. Bakercat. no. 3624 

Marca Merck cal. no. 5984 



Equipo para grupo sanguíneo 

Equipo para Unción de Gram 

Fenal R.A. 

Fosfato dibásico de sodio 

Fosfato monobésico de potasio 

Glicerol 

L-Arglnlna 

Reactivo de Kovac• 

SOLUCIONES: 

D-Manosa 2% 

Fenal 5% 

PBS (amortiguadora de fosfatos) pH 7.4 ± 0.2 

Solucl6n Salina 0.85% 

Ver Anexo 1 

MEDIOS DE CULTIVO : 

AgarBHI 

Agar Citrato de Simons 

Agar Hierro Llslna (LIA) 

AgarKllgler 

Ager McConkey 

Agar Triplicase Soya 
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Marca Ortho Oiagnostics 

Marca SSA clave 6010 

Marca Ana\it cal. no. 12000 

Marca Analil ca\. no. s2800 

Marca Analil cal. no. 5300 

Marca Sigma de México no. 911 

Marca Sigma cal. no. A 3784 

Marca SSA clave 323-4 

Marca BBL cal. no. 11085 

Marca Bloxon cal. no. 218·1 

MarcaBBLcat. no.11367 

Marca Merck cal. no. 3913 

Marca Bioxon cal. no. 109-1 

Marca BBL cal. no.11043 



Base agar Columbia 

Base de agar Gelosa Sangre 

CaldoBHI 

Caldo base de Moeller 

Caldo Malonato 

Caldo Urea 

Medio Mio 
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Marca BBL cat. no. 11124 

Marca Bloxon cal. no. 210-1 

Marce Bloxon cal. no. 112 

Marce BBL cal. no. 115430 

Marca Bloxon cet. no. 258-1 

Marca Merck cal. no. 8483 

.Marca Bloxon cal. no 241 



B.· METOOOS 

TOMA DE MUESTRA : 

Las muestras de orina se recolectan siguiendo el método eslandarizado del chorro 

medio con aseo previo: se le explica a fa paciente que después de lavarse las manos se higienice 

el Introito d~ adelante hacia atrás con gasas estériles o torundas de algodón estériles embebidas 

en benzal, posterionnenle enjuagarse con agua estéril, la paciente se abre los labios utilizando dos 

gasas. estériles, el primer chorro y el final lo desecha, sólo se recolecia el chorro medio de ta 

micción en un recipiente estéril etiquetado, con el nombre de la paciente (9). 

Una vez recolectada la muestra so remite lo más pronto posible al laboratorio con 

su respectiva hoja de antecedentes, la cual contiene: nombre. edad, registro, semanas de 

gestación, gestas, partos, cesáreas, slnlomas acluales, antecedentes de Infección en orina (ardor 

al orinar, frecuencia, urgencia), tratamiento en Jos últimos 15 dlas, presencia de flujo vaginal, 

comezón, olor1 motivo de la solicilud del urocullivo. 

PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA: 

So recibe la muestra en et laboratorio y se procede a realizar el urocultlvo lo más 

pronto posible, sino se puede hacer de inmediato, se refrigeran las muestras y se procesan antes 

de dos horas. 

El urocultivo se realiza siguiendo la técnica del asa calibrada, utilizando una de 

0.001 mi, de esta manera, una colonia representa 1,000 UFCfml. se inoculan en Gelosa Sangre, 
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en Triplicase Soya y en McConkey, incuMndose de 18 a 24 hora a 37' e en condiciones de 

aeroblosls. 

Después de sembrar la orina se toman 5.0 mi de la misma y se colocan en tubos 

·de 13 x 100 para cenlrifugarla 10 minutos a 3,000 rpm, se deseche el sobrenadante y del 

sedimento se realiza un frolis, se deja secar, se fija por calor y se tiñe con Ja tinclón de Gram; esto 

se hace con Ja finalidad de tener un resultado presuntivo del microorganismo presente en el 

urocullivo, se leen 12 campos en forma de greca, se considera positivo el Gram si en más de 6 

campos se observa el mismo tipo de morfologfa y es negativo cuando se observa en menos de 6 

campos, además con diferente morfologla (12, 36, 33 ). 

Para la cuantificación de las bacterias se siguió el criterio de Kass considerando 

los uroculllvos positivos con cuentas de colonias de~ 100,000 UFC/ml. 

SI la Unción y el urocultlvo no coinciden se deben incubar las placas otras 24 horas 

y si fuera necesario se Incuban en diferentes condiciones atmosféricas, esto se hace pensando en 

los microorganismos delicados como los anaerobios. SI e las 48 horas no se presenta crecimiento 

se Interpreta el urocultlvo como negativo. 

En este trabajo sólo se van a considerar los urocullivos positivos con cuentas 

coloniales da 100,000 o más UFC/ml de Eschedchla f2l1 

Ya cuantificado el uroculllvo se proceden a realizar las pruebas bioqulmlcas, para 

lo cual se selecciona una colonia de la caja de McCankey lo bastante aislada cuya morfologla 

colonial coincida con la de J;. coli y que su Unción de Gram indique pureza del inóculo y bacilos 

negativos. 
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Al mismo tiempo se observa la producción de hemolisina en la caja de Ge\osa 

Sangre, para reportar en ta libreta todos los datos conforme se vayan obteniendo (Esquema. No. 

1). Se consideran algunas de las pruebas bioqulmicas ya estandarizadas para diferenciar aj;,. coli 

de otras enterobacterias, basadas principalmente en la determinación de la presencia o ausencia 

de diferentes enzimas, las Cuales se pueden detectar a través de medios rutinarios utilizados en 

las técnicas de cultivo ID YiJ.rQ normalmente, (ver cuadro No. 1). 

CUADRO No.1 

Las bioquímicas que se utilizaron fueron las siguientes; 

PRUEBA BIOQUIMICA 

LACTOSA 

GLUCOSA 

GAS DE GLUCOSA 

H,S 

MOVILIDAD 

INDOL 

UREA 

CITRATO DE SIMMONS 

MALONATO 

ORNITINA" 

ARGININA" 

LISINA 

RELACION 

+ 

+ 

+ 

./+ 

./+ 

./+ 

*La mayorla de las cepas de g. fQ!Ldan negativas estas bloqufmlcas, sin embargo, hay algunas 

que pueden darlas positivas, en algunas referencias las reportan con porcentaje o como dudosas 

(10,17,25,5). 
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Cuando por algún motivo no den bien las bioqulmlcas (muy ocasional), se 

Identificara con el sistema API 20, siguiendo las Instrucciones del fabricante. 

Una vez identificadas perfectamente las cepa como .§: QQJ.L se almacenan en 

caldo o en agar BHI a temperatura ambiente, para después realizar las pruebas de 

hemaglutlnaclón y, finalmente, almacenarlas en tubos con 1.0 mi de caldo BHI y con 0.1 mi de 

glicerol estéril a -70' C. 

SUSPENSION BACTERIANA: 

Las cepas de,J;, . ...fl!!l uropatógenas ya aisladas e Identificadas se cul!lvan en 

placas de agar McConkey dando de dos a tres pases, postertonmente se inoculan tubos con caldo 

BHI (tubos con tapón de rosca conteniendo 3.0 mi de caldo ), se Incuban 18 h a 37° C, para 

proceder con las otras pruebas (Esquema No. 2) 

Después de este tiempo la bacteria se sedimenta por centrifugación 1 O minutos a 

3,000 rpm y se lava de dos a tres veces con amortiguador de fosfa!os (PBS), finalmanle se 

resuspende en el mismo amortiguador a una concentración de 1 a 8 x 10° bacterias/ mi (O.O. 0.6 

a 540 nm). 

ERITROCITOS: 

Las muestras de sangre las proporcionaron los Bancos de Sangre de los 

Institutos, se recolectan en 1% de citrato. En el laboratorio se lavan dos veces los eritrocitos en 

PBS y se cenlrifugan a 3,000 rpm durante 10 minutos, finalmente se suspenden a una 

concentración de 2% v/v (Anexo 1). 
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PRUEBAS OE HEMAGLUTINAC!ON: 

La hemaglutlnación se lleva a cabo en placas excavadas de vidrio, con la pipeta 

aulomállca de 50 mlcrolilros se colocan 25 mlcrolitros de suspensión bacteriana y 25 mlcrolilros de · 

la suspensión de erilrocltos, se met:clan con apl!cadores de madera y se colocan fas placas en una 

charola con hielo frapé, se Incuban 5 minutos con agitación suave en un rotor mecánico, después 

de este tiempo se procede a leer en forma visual la hemaglutinación, inlerpretándose como • ó 

+. 

En otras placas, al mismo liempo se corre la prueba en presencia de solución de 

D·Manosa al 2% colocando Igual canlidad (25 microlilros), se mezclan, se Incuban y se leen Igual 

que la hemaglullnacíón. 

De esla lorrna se clasmcan las cepas en manosa sensible (MS), aquéllas que 

hemaglullnan y que posteriormente se inhibe la hemaglulinaclón en presencia de D·Manosa y en 

cepas manosa resistenles (MR) a las que hemaglutlnan y ademfis no se inhibe la hemaglutinación 

en presencia de 0-Manosa. 

Se uliliza una cepa control de §.. coli ATCC que se procesa exac!amenle Igual 

que las problema, cada vez que se realizan las pruebas de hemaglulinación y de Inhibición de la 

hemaglutlnación. (Esquema No. 3) 
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RESULTADOS 

Selección de la paciente: 

Se estudiaron 330 pacientes embarazadas, sin importar su edad gestaclonal o sus 

manlfeslaciones cllnlcas. 180 perteneclan al lnstiluto Nacional de Pennalologla (INPer) 

y 150 al Hospital Juárez de México (HJM), como se muestra en la gráfica 1. 

Aislamiento de cepas de E. col/ uropatógenas en ITU slntométlca y asintomática. 

En este trabajo se estudiaron 330 pacientes, aislándose 44 cepas de ~ 

QQ!Llas cuales fueron encontradas especialmente en pacientes sintomáticas como se observa en 

la gráfica 2A. El mayor número de ella pertenecen a la población esludiada en el INPer como se 

observa en la gráfica 2B. 

Frecuencia de cepas de E:. ~ uropatógenas manosa resistente y manosa sensible. 

Las cepas manosa resistentes (MR) son las que se observan con més frecuencia 

entre las ~ coli uropatógenas aisladas, como se muestra en la gráfica 3, encontrándose que la 

mayorla de ellas provienen de pacientes sintométicas como se muestra en la gráfica 4. Se puede 

ver que en ambos hospitales se observa la mayor frecuencia de cepas d~ manosa resistente entre 

las aisladas provenientes de la población sintomática, los datos se observan en la grélica 5 siendo 

los resullados más evidentes enlre la población del Hospital Juárez de México. 
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Distribución de cepas hemollticas uropatógenas. 

La mayor parte de las cepas de ¡;. g¡!! uropalógenas, aisladas de infección del 

tracio urtnarlo bajo, no fueron hemollllcas en este trabajo como so observa en la gráfica 6. 

Por otro lado, se puede ver en la gnifica 7, que la dlslrtbuclón de cepas 

hemolltlcas fue similar entre las que provenlan de pacientes sintomáticas y asintomáticas. 

Se observa que entre las cepas de las pacientes del INPcr no hay diferencia 

alguna en la dlstrtbuclón de cepas hemollticas y no hemolitlcas de acuerdo a la slntomalologla del 

paciente. En las cepas aisladas en el Hospital Juárez de México la mayor parte de cepas 

hemolfticas provenlan de pacientes asintomáticas como lo muestra la gráfica 8. 

Correlación entre hemolisis y sensibilidad a la manosa en cepas de .E:. coll uropatógenas. 

La producción de hemólisis no presentan ninguna direrencia con respecto a la 

resistencia a la manosa. En efecto, en la gráfica 9 se observa que entre las cepas manosa 

resistentes, el porcentaje de cepas hemolilicas y no hemolíticas es similar. 

En el caso de las cepas aisladas de pacientes del Hospital Juárez de México la 

mayor parte de cepas hemolíticas perteneces al grupo de S ~ manosa resistente, en el caso de 

las pacientes aisladas del INPer las cepas hemollticas pertenecen al grupo de manosa sensible y 

manosa resistente, en el caso de las aisladas de pacientes del 1NPer, la distribución de fi. coli 

hemolillcas es muy similar entre las cepas manosa sensible y rnanosa resistentes como se 

observa en la gráfica 10. 
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DISCUSION 

El porcentaje de pacientes con bacteriuria durante el embarazo 

encontradas en el HJM, concuerda con lo reportado en la literatura, el cual varia enlre el 3 y el 8%, 

mientras que la rrecuencia de pacientes con bacteriuria durante el embarazo en el INPer rue 

mucho mayor, lo cual puede explicarse porque éste es un Instituto especializado en la atención de 

embarazos de alto riesgo. Los índices de prevalencia de bacteriuria durante la gestación fueron de 

19.4% en el INPer y del 6.0 en el HJM gráficas 1, 2A y 28. 

La mayorla do las pacientes con iníecclón del tracto urinario bajo encontradas en 

el INPer fueron sintomáticas, mientras que en el HJM la mayorla no refirió presentar 

slntamatologfa, observándose una relación inversa entre los dos hospitales, poslblemente debido 

al tipo de pacientes, ya que a pesar de ser embarazadas unas son de alto riesgo y otras de 

población abierta. 

La frecuencia de bacteriurla sintomática en el JNPer no concuerda con lo 

reportado en la literalura, lo cual es del 20 al 40% mientras que en el HJM esla frecuencia si 

coincide (8). Estas diferencias, asl como la frecuencia, son dlflclles de evaluar ya que pueden ser 

muy subjetivas y estar en muchos casos sujetas a la Interpretación de las pacientes; no abstente, 

estas diferencias (gráfica 28) pueden explicarse debido a que la población del INPer presente 

diferentes complicaciones como pueden ser: Hipertensión arterial, diabeles, problemas cardiacos, 

problemas renales, etc., que ocaslonaria que estas pacientes, con cualquier sintoma por pequei\o 

que éste fuera, lo notifican al médico quien las clasifica de una manera diferente a como se 

clasificaron las provenientes del HJM, las cuales no manifestaban ningún slntoma fuera de lo que 

serla el embaraz~ en st. 
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En eSte trabajo no se _evaluaron estas complicaciones, ya que sólo se deseaba 

conocer /a frecuencia de cepas de g_ con uropatógenas MR y MS y su asociación con la 

producción de hemólisls. 

En la literatura se ha reportado que la bacteriurla asintomática es un factor de 

riesgo durante el embarazo teniendo como complicación, bajo peso al nacer, parto prelérmino, 

ruptura prematura de membranas, etc., por lo que se recomienda que la búsqueda de bacteriuria 

asintomática debe realizarse entre las pruebas de escrutinio. Como se muestra en la gráfica 2 el 

porcentaje de bacteriuria asintomática en una población ab¡erta como es la que asiste al Hospital 

Juárez de México, es considerable, y por otro lado, se sabe que un porcentaje elevado de ellas 

van a desarrollar bacteriuria sintomática durante el embarazo y en ocasiones llegar a pielonefritis, 

sino se preve esla manifestación cllnica. 

La mayoria de las cepas de §... coli uropalógenas presenten la caracterislica de 

resistencia a la manosa, encontrándose que un 57% de ellas provenlan de bacteriuria sintomática 

y un 43% de bacterluria asintomática, lo cual coincide con lo reportado en la literatura (19), que 

hace referencia a las cepas manosa resistente, pensando que la fimbria P es la que se encuentra 

en mayor proporción en este fenotipo y están más asociadas a baclerlruria sinlomálica; en este 

caso se habla de cistitis cuyo porcentaje es medio y un porcentaje más alto a pielonefrilis, fas 

cuales podrlan tener mayor posibilidad de alcanzar el rtñón y adhertrse a las células renales (19, 

42). 

En este trabajo se observa que algunas cepas de §... coli fueron manosa sensible, 

encontrándose especialmente en pacientes asintomáticas, lo cual era de esperarse si se tiene en 

cuenta lo reportado en la literatura (19,23,24,42), que se refiere a que las cepas con fenotipo 

manosa sensible poseen 13 fimbria tipo 1 la cual se adhiere unicamenle a células de vejiga y a Ja 

protefna de Tamm-Horsfall, aunque su relación con la plelonefrilis no está totalmenle clara. 
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La alta frecuencia da cepas MR en pacientes con bacterlurla asintomática 

(gráficas 3,4,5) como ya se mencionó, es un factor de riesgo Importante, no obstante cabe 

mencionar que la clasificación de bacteriuria sintomática y aslnlomatlca no está adecuadamente 

sustentada por las razones ya mencionadas; sin embargo, la frecuencia de cepas es un factor de 

virulencia Importante en la población estudiada. 

Asociación de las cepas de fu coll uropatógenas cor:i la producción de hemóllsis. 

Los resultados obtenidos en este trabajo muestran que no hay ninguna correlación 

enlre la producción de hemólisls y la sintomatologla de la paciente, ni con el tipo de población 

estudiada (gráficas 6,7,8). Debe considerarse que las cepas aisladas en este trabajo provenlan 

de muestras de Infección del tracto urinario bajo y no del alto (plelonefritls y urosepsls); 

consecuentemente, estos resultados concuerdan con lo reportado en la literatura (4, 16,38), que 

hace mención a que la producción de hemólisis es frecuente en cepas provenientes de septicemia 

o de ITU alto; no obstante debe tenerse en cuenta que en el embarazo la paciente se considera 

como un hospedero comprometido (22,38), por lo que serla importante evaluar más a fondo la 

frecuencia de la infección de vfas urinarias y su asociación en mujeres embarazadas y no 

embarazadas. 

E~'tre las cepas manosa resistente no se obseiva diferencia importante en la 

producción da hemólisls (gráficas 9,10). Sin embargo, se observa que el 58% da las cepas 

hemollllcas son manosa resistente, en al Hospital Juárez de México la mayorla de cepas 

hemoHllcas fueron manosa resistente, aunque debido a las diferencias del número de cepas 

obtenidas en las dos poblaciones es dificil valorar la correlación de estos dos marcadores. 

Los resultados enconlrados en este trabajo, hacen notar que la detección de cepas 

de manosa reslstenle es un marcador de patogenicidad Importante: en el caso de bacteriuria 
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sintomática del tracto urinario bajo, la producción de hemólisls no es por si solo un marcador de 

patogenlcldad reelevente. 

Un estudio más profundo de los marcadores de patogenlcidad como serla fa 

serotlplficación, la producción de aerobactin, la resistencia el suero, etc., ayudarla mejor para 

asociar a las manosa resistenle con estos factores de virulencia, y no sólo la producción de 

hemólisis, ya que también hay que tener en cuenta que este marcador está determinado por 

plásmidos y que éstos pueden transferirse o perderse con facllidad. 
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CONCLUSIONES 

1.- La frecuencia de bacterlurla en el embarazo se Incrementa en poblaciones de alto riesgo, 

como la que se atiende en el INPer. 

2.- En la población estudiada se encuentra un porcentaje considerable de pacientes con bacterturia 

asintomática. 

3.- La bacteriuria asintomática durante el embarazo puede ser una complicación importante y debe 

ser vigilada. Se considera que debe realizarse un urocultlvo antes del tercer trimestre de 

embarazo. 

4.- Les cepas de ~f;Qll. manosa resistente son las que con mayor frecuencia producen Infección 

de vlas urinarias duranle la gestación. 

5.- La bacteliuria asintomática con cepas mnnosa resistente debe seguirse estrechamente ya que 

debido a la patogenlcldad de las mismas la infección puede evolucionar con mayor facilidad. 

6.- Debido a la alta capacidad de virulencia de las cepas de É... ~ manosa resistente, es 

Importante que se caractericen más a fondo sus marcadores de patogenlcldad. 

7 .- La detección de la producción de hemolisinas en cepas uropatógenas durante las 

enfermedades de vlas urinarias bajas, no es por si sola un marcador de patogenlcldad Importante. 

8.- En este trabajo no se observó correlación entre producción de hemolislnas y resistencia a le 

manosa, porque las cepas no se aislaron de enfennedades de vfas urinarias altas o de septicemia. 
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9.- Se sugiere que los marcadores de patogencldad que me)or pueden ayudar a la valoración de 

virulencia de las cepas uropatógenas, son aquéllos codificados en el cromosoma bacterlano. 
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ANEXO 1 

PREPARACION DE SOLUCIONES 
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SOLUCIONES 

1. Amortiguador de fosfatos (PBS): 

2. D- Manosa al 2%: 

3. Erttrocitos al 2%: 

Cloruro de sodio-'--------- 8.0 g 

Cloruro de potasio 0.2 g 

Fosfato de potasio monobáslco 0.2 · g 

Fosfatodesodiodibáslco------· 1.15g • 

Agua bidestilada -----1,0•g 

D·Manosa-------- 2.0 g 

Aguadestllada---------100.0 mi 

Eritrocitos lavados------ 0.2ml 

Amortiguador de fosfalos ------- 9.8 mi 
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