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IN'l'RODUCCION. 

La aparición de cantidades elevadas de bacterias en orinas recolectadas 

en forma estéril es un índice de enfermedad en vías urinarias (9), estas 

enfermedades son muy frecuentes, existen en todo el mundo, en todas las 

épocas del año; aparecen en todas las edades, en ambos sexos, aunque 

predominan en la mujer en relación 4:1 durante casi toda su vida; se presentan 

tanto en pacientes hospitalizados como en ambulatorios, son marcadamente 

resistentes al tratamiento y tienen tendencia a reincidir. Se consideran 

peligrosas por evolucionar a enfermedades graves, como la pielonefritis, 

pudiendo diseminarse al torrente circulatorio, aunque muchas veces pueden 

seguir un curso asintomático (9). 

La bacteriuria puede ser asintomática o presentarse como enfermedad 

aguda o crónica. La primera generalmente es producida por un solo 

microorganismo, mientras que en la segunda pueden intervenir varias bacterias.-  

(2). En la implantación de los microorganismos intervienen varios l'actores 

predisponentes como son: malformaciones, =palia obstructiva, enfermedad 

renal, hipertensión, alteración neurogénica de la vejiga, diabetes mellitus, 

embarazo, caleterismo, terapia con fármacos potentes, alteraciones 

inmunológicas del hospedador, cáncer y otras enfermedades donde las 

defensas se han abatido (2), 

Los microorganismos que como regla general afectan el aparato urinario 

son Gram negativos, de la familia Enterobacteriaceae, encabezados casi 

siempre por Escherichia coli, en estadísticas nacionales y extranjeras (9). 



Cuando hay cocos, estos son GnUll positivos: estafilococos y Enterococcus 

faecalis. Excepcionalmente se puede aislar• Pseudomonas aerugiposa (9). 

Sabemos que la susceptibilidad de los microorganismos frente a los 

antibióticos es muy variable, por lo que la elección del mismo debe basarse, 

siempre que sea posible, en los resultados de las pruebas de sensibilidad in 

vitro, obtenidas aislando en cultivo puro a la bacteria responsable (19) (20). 

Todo lo mencionado anteriormente, justifica la impomincia de realizar 

este trabajo, en el que se demostrará la sensibilidad y resistencia in vitro de E. 

coli, responsable de este tipo de enfermedades, frente a aritibioticos que 

actualmente se utilizan en los discos de iunibiograma. 

El trabajo consistirá en el estudio de cepas E. coli, ya que, como se 

mencionó en un párrafo anterior, sigue siendo el agente causal frecuente en 

infecciones de vías urimuias; a estas cepas aisladas se les determinara su 

sensibilidad y resistencia a diferentes antimicrobianos in vitro, por la técnica de 

difusión a partir de discos de papel filtro, según el método de Kirby-Bauer. 
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OBJETIVOS. 

1. Determinar la sensibilidad y resistencia a diferentes antibióticos de 

cepas de E. col. 

2. Demostrar experimentahnente que los antibióticos usados en el 

tratamiento de las infecciones de vías urinarias han ido creando una marcada 

resistencia en E. coli. 

3. Determinar cuáles son actualmente los antibióticos de elección in 

vitro que pueden utilizarse in vivo. 

4. Señalar al personal médico, la importancia de los antibiogranias, 

para juzgar la eficacia de los antimicrobianos y no únicamente basarse en el 

agente aislado. 



I. GENERAL' DADES. 

1. APARATO URINARIO, 

A) Fisiología de la formación de orina. 

El aparato urinario está constituido por dos riñones ubicados en la parte 

estrecha de la región dorsal a ambos lados de la columna vertebral, son 

responsables del mantenimiento de la homeostasis. comprendiendo la 

regulación de los liquidas corporales, del equilibrio ácido-base, del equilibrio 

electrolítico y de la excresión de los productos de desecho. También participan 

en el mantenimiento de la presión tirterial y en la critropoyesis; la función renal 

está influida por el volumen sanguíneo, la presión arterial y la composición de 

la sangre, así como también por las glándulas suprarrenales e hipófisis (8). 

La formación de orina comprende los complejos procesos de filtración 

de la sangre, reabsorción de sustancias esenciales incluyendo el agua y 

secreción tubular de ciertas sustancias. Después de su formación en el riñón, 

la orina pasa por el uréter hacia la vejiga, donde se almacena temporalmente 

antes de excretarse a través de la uretra (8). 

La nefrona es la unidad funcional del riñón; hay aproximadamente un 

millón de nefronas en cada riñón. La nefrona está constituida por una red 

capilar denominada glomérulo, por un largo tubo que se divide en tres 

sectores: el lóbulo contorneado proximal, el asa de Ileide y el tábido 

contorneado distal. Cada nefrona descarga en un lóbulo colector al que están 

conectadas otras nefronas. La orina se colecciona luego en la pelvis renal, que 

a su vez se conecta con el uréter. El glomérulo y los túbulos contorneados 



están ubicados en la corteza del riñón, mientras que el asa de Heine se extiende 

en la médula renal (8). 

Aproximadamente el 20-25% de la sangre que sale del ventriculo 

izquierdo del corazón entra en los riñones a través de las arterias renales. 

Después que la Weria renal entra en el riñón, da lugar a ramas más pequeñas 

hasta formar miles de minúsculas arteriolas, éstas se denominan afemines 

porque llevan la sangre hacia las nefronas. Cada aneriola aferente forma luego 

la red capilar del glomérulo (15). 

Los principales constituyentes de la orina son agua, urea, ácido úrico, 

creatinina, sodio, potasio, cloro, calcio, magnesio, fosfatos, sulfatos y 

amoníaco. En 24 horas, el organismo excreta aproximadamente 60 g de 

material disuelto, la mitad del cual está constituido por urea. En algunos 

procesos patológicos aparecen en gran cantidad sustancias tales como cuerpos 

cetónicos, proteínas, glucosa, porfirinas y bilirrubina. La orina también puede 

contener estructuras como cilindros, cristales, células sanguíneas y células 

epiteliales (8, 15) 

Los detalles de las operaciones fisiológicas de filtrado de sangre a través 

de los glomérulos, reabsorción a través de los Minios y todos los procesos 

químicos y fisicoquímicos para la formación de mina y excreción, son muy 

complejos y algunos aún no completamente conocidos (15). 

B) Patogenia de las vías urinarias. 

Hasta donde se sabe hoy en día, las vías mintuias normalmente son 

estériles por encima del nivel de la uretra distal. Con unas pocas excepciones, 



que incluyen las especies del genero Salmonela y Mycobaeterium tuberculosis, 

los microorgaitistnos que consiguen llegar a las vías urinarias y causan 

enfermedad, son comensales localizados en áreas vecinas; las manifestaciones 

de la enfermedad que éstos causan, difieren de acuerdo a su localización en las 

vías urinarias, En los últimos años se ha definido la infección urinaria como la 

presencia de microorganismos en la orina vesical y, al considerar su patogenia, 

conviene mantener esta distinción entre la infección de la vejiga o más arriba y 

la infección de la uretra, la próstata o el tejido periuretral (9). 

En la mayoría de los casos, hablando de F.  culi, la infección recorre un 

camino ascendente (9). Los microorganismos procedentes del intestino, uretra, 

perineo y, probablemente, próstata, vagina y tejidos periurenales (de la mujer), 

pueden llegar a las vats urinarias de esta manera (9, 15). 

Muchas de estas regiones tienen una flora comensal variada y el 

equilibrio entre los factores dependientes del hospedad« y los dependientes de 

las bacterias, es lo que determina si los microorganismos van a llegar y 

multiplicarse en la vejiga (9, 15). 

Los factores involucrados en la patogenia de las vías in-nimias se han 

agrupado en dos categorías; 

u) Factores dependientes del hospedador. 

1) Mecánicos. 

Los factores mecaMcos comprenden dos aspectos principalmente, 

aquéllos que facilitan el ascenso de los microorganismos por la uretra y 

aquéllos que producen retención de orina en la vejiga. Dentro de los primeros 

que se mencionan están la cateterizacion, los procedimientos operatorios y los 



traumatismos uretrales que resultan de las relaciones sexuales o de los 

prolapsos vaginales, estos factores influyen de grao►  manera como factores 

predisponentes. El período nocturno, durante el cual la vejiga se llena 

lentamente y se suspende el mecanismo de lavado, no tiene gran importancia 

clínica; sin embargo, la costumbre de realiza• la micción con períodos 

excesivamente largos entre una y otra durante el día, en la actualidad se sabe 

que se presenta frecuentemente como factor predisponente de infecciones 

urinarias, especialmente en niños. 

La obstrucción del flujo de orina causa un vaciamiento vesical 

ineficiente y ésto se debe a estrecheces de la uretra postinfecciosm o 

postoperatorias, a hipertrofia prostática y a problemas congénitos de las valvas 

uretrales. El reflujo de orina también predispone a la infección urinaria porque 

en mayor o menor grado hace menos efectivo el mecanismo de lavado. Si 

durante la micción, una cantidad de orina, grande o pequeña, asciende por los 

uréteres y después cae de nuevo en la vejiga cuando se relaja el músculo 

detrusor, la consecuencia será la existencia de un volumen de orina residual en 

la vejiga después de cada micción; ésto dará oportunidad a los 

microorganismos de persistir y multiplicarse. 

La diseminación de la infección a las vías urinarias altas, pelvis, cálices y 

tejido renal por el camino ascendente, también está determinada en cierto grado 

por factores mecánicos, de los cuales los más estudiados en el presente, son el 

reflujo vesicouretral y la obstrucción al flujo de salida (2, 9). En ambas 

situaciones, la orina infectada puede entrar a los uréteres desde la vejiga, ya sea 

de manera activa durante la micción, o pasiva como sucede en presencia de 

grados importantes de reflujo o de obstrucción del flujo de salida. 



Es posible que los microorganismos puedan ascender también de la 

vejiga al riñón en ausencia de reflujo, sea como resultado de un peristaltismo 

retrógrado en los uréteres o de etunbios boi'monales en el tono de la 

musculatura uretral, como los que aparecen en el embarazo (9). 

2) Factores humorales y celulares. 

Los factores de este tipo que actúan protegiendo a las vías urinarias 

contra la infección son, en general, similares a los que funcionan en otras 

partes del organismo. La IgA y la IgG son (los inmonoglobulinas que existen 

siempre en la orina, y, aunque no se sabe bien el papel que juegan para dicha 

protección, la IgA secretoria que se sintetiza en los plasmocitos de la lámina 

propia adyacente a las membranas mucosas, aparece en la orina y alrededor de 

la mitad de la IgA secretoria total de la orina normal se origina en la uretra y 

podría tener la función de proteger la vejiga en contra de la infección 

ascendente (9). Las paredes vesicales también pueden tener un efecto 

bactericida debido a la secreción de IgA. 

Los factores celulares, como la actividad fagoeitaria del epitelio urinario 

o la fagocitosis convencional, probablemente tengan mayor significado en la 

respuesta frente a una enfermedad establecida que en la función de protección 

contra las infecciones (9). 

3) Factores Químicos. 

La concentración de oxígeno en la orina y en los tejidos, determina qué 

especies bacterianas en particular pueden sobrevivir y multiplicarse allí. Otros 

factores químicos relevantes sordas concentraciones de sustancias inhibitorias 



del tipo de la urea, y la presencia de la mucoproteína de Tamm-liorsfall. Esta 

mucoproteína tiene la capacidad de fijarse a algunas cepas de E. coli 

probablemente a través de la fijación de las fimbrias de las bacterias a los 

receptores de mimosa en la cadena de carbohidratos (18). 

Por último, existen datos de que la próstata se protege contra la infección 

ascendente por la presencia de un factor bactericida contra muchos 

microorganismos aun negativos y Gran positivos (13), 

4) Tratamiento antibacteriano. 

Es otro factor del hospedad« que, así como interviene seleccionando 

microorganismos resistentes en la flora intestinal, posiblemente también lo 

hace en la flora comensal de otras áreas como la vagina y la uretra. De esta 

forma se facilita la infección urinaria por dichos microorganismos, en especial 

si hay otros factores predisponentes, por ejemplo, un catéter permanente. 

b) Factores dependientes de las bacterias. 

1) Patogenieidad. 

Está ampliamente aceptado el papel de algunos microorganismos como 

patógenos para las vías urinarias, tal es el caso de E. coli, también se sabe que 

causa la infección por vía ascendente; es el más comías de los patógenos para 

estas vías (9, 18). Es diferente la distribución de los micrOorganismos 

patógenos para las vías urinarias en los pacientes hospitalizados; E. coli, 

aparece en alrededor del 50% de los casos, y existe una incidencia mayor de 

otros microorganismos como por ejemplo, cepas de Proteus, 	 

Citrobacter, etc. Los anaerobios estrictos son incapaces de sobrevivir en la 

orina y en los tejidos de las vías urinarias, excepto posiblemente en ciertas 



circunstancias particulares. en las que la tensión de oxigeno puede ser 

anormalmente baja (18). 

2) Adherencia. 

La capacidad que tienen las bacterias de adherirse al epitelio urinario es 

un factor muy importante en la patogenia de la infección urinaria. La 

investigación de los microorg►unsmos patógenos urinarios realizada para 

detectan• esta propiedad de adhesividad, se ha limitado a cepas de E. coli y 

Proteus; dichas bacterias se adhieren u las células del epitelio urinario por 

medio de pili y algunos azúcares, presentes en las membranas de las células 

epiteliales, los glucolipidos o glucoproteinas actúan como receptores para esas 

bacterias que se adhieren (I I), 

3) Tasa de crecimiento bacteriano en la orina. 

Algunos estudios han mostrado que el tiempo medio para dar una nueva 

generación en un cultivo agitado de orina de seis cepas aisladas de F.. coli, era 

significativamente más corto que el de catorce cepas aisladas de patógenos un 

poco menos comunes entre los cuales establui Proteus, Pseudomonas, 

Klebsiella, Staphylococcus saprophv► icus v Enterococcus faecalis (2). 

4) Antigenicidad. 

Es el último de los factores dependientes de las bacterias que se va a 

considerar. La mayoría de las investigaciones acerca de antigenicidad se ha 

llevado a cabo utilizando nuevamente como especie tipo 	a E. coli. 

Recientemente se ha confirmado que los serotipos 0, 2, 4, 6, 8, 18ab y 72, son 

significativamente más comunes en las cepas cultivadas a partir de infecciones 

urimuias que en las aisladas del tejido periuretral de individuos sanos. Se ha 



encontrado también que un título alto para el antígeno K (de envoltura) es 

significativamente más frecuente en cepas procedentes de infecciones urinarias 

que en cepas obtenidas de cultivos periuretrales. 

Otros reportes seílidiut que los títulos altos de antígeno K corresponden a 

microorganismos que producen pielonefritis aguda. Los mecanismos por los 

que dichos antígenos capsulares pueden aumentar la patogenicidad, incluyen la 

resistencia a la actividad bactericida de la lgM sérica, la resistencia a la IgA y a 

la lgG en los líquidos tisulares y la inhibición de la fagocitosis (11, 13). 

5) Otras propiedades. 

Existen las siguientes características, que parecen guardar relación con la 

patogenicidad para las vías urinarias de microorganismos particulares: 

La capacidad para degradar tímala y llegar al endotelio, la capacidad 

para elaborar toxinas como las hcmolisinas y la capacidad para resistir la 

acción inhibitoria de sustancias presentes en la orina, por ejemplo la urea, 

2. ANTIBIOTICOTERAPIA ESPECIFICA. 

Actualmente se encuentran contradicciones en la literatura con respecto a 

la resistencia bacteriana y, por consiguiente, al uso de fármacos; por un lado se 

afirma que a pesar del amplio uso de fármacos antibacterianos para el 

tratamiento de las enfermedades urinarias, los microorganismos patógenos para 

estas vías se han mantenido muy sensibles a los fármacos que se utilizan con 

mayor frecuencia, con excepción de los microorganismos polirresistentes que 

han aparecido en los hospitales en los últimos altos, creando un problema 



dificil; ademas de que se dice que los fármacos luitibacterianos más utilizados 

proporcionan una buena elección para un tralmniento eficaz (1) y, por otro 

lado, uunbien se afirma que el uso indiscriminado e inespecitico de 

antiniicrobianos es la causa principal de la aparición de cepas resistentes e, 

inclusive, hay ainibióticos como el ácido nalidixico que todavía hay quienes lo 

utilizan para el tratamiento de infección en vías urinarias y que actualmente ya 

no aparece en el esquema de los imtibiogriunas, porque se sabe que los 

microorganismos se han transformado en resistentes a este antibiótico (16). 

Las infecciones recurrentes se deben con frecuencia a la persistencia de 

factores predisponentes en el paciente, más que a la resistencia de los 

microorganismos infectantes (1, 16). 

Existen propiedades esenciales para cualquier limaco que se vaya a 

utilizar para tratan• enfermedades urinarias, entre éstas se pueden mencionar: 

Que sea efectivo contra la mayor parte de los microorganismos 

uropatógenos conocidos. 

Que se absorba en la forma más completsa posible. 

Que se excrete en concentraciones elevadas en la mina. 

Que estén libres de toxicidad y de efectos colaterales, así como el 

que tengan bajo precio, son ventajas adicionales (1, 23). 

Los fármacos utilizados normalmente para el tratamiento de las 

enfermedades urinarias logran concentraciones muy altas en la orina, muy, por 

arriba de la concentración mínima inhibitoria de los microorganismos 
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sensibles, y cuitado se diluyen por el aumento de la ingestión de líquidos, 

aunque ésta sea considerable, no los hará ineficaces (19). 

El meciunsmo de acción de los agentes imiibacterianos, se trate de 

bacteriostáticos o de bactericidas, sean de acción rápida o lenta, es importante 

parra saber el modo como pueden utilizarse de manera eficaz y deben tenerse en 

cuenta estos puntos con relación a los diversos regímenes de tratamiento. 

Los antibióticos son los larinacos que en mayor medida han 

incrementado la esperanza de vida en esta segunda mitad del siglo XX. La 

mayor parte de los agentes antimicrobianos de uso clínico son productos de 

origen natural, sintetizados por bacterias u hongos, otros son producidos en el 

laboratorio por síntesis química, como es el caso de las sulfonamidas 

empleadas desde el año de 1935 (1). 

RESISTENCIA A ANTIBIOTICOS. 

Los antibióticos son sustancias que pueden destruir bacterias 

(bactericidas), o detener su crecimiento (bacteriostáticos), alterando en forma 

negativa algunas actividades metabólicas que estos microorgainsmos necesitan 

para vivir, o para crecer, pero que, en las células de organismos superiores no 

se requieren o bien son diferentes y no susceptibles (1, 16). Para sobrevivir en 

presencia de tales sustancias, las bacterias resistentes reaccionan de diversas 

maneras: 

1. 	Destruyen o M'activan enzámáticamente al antibiótico dentro de 

ellas mismas o en su entorno. 



2. Modifican sus membranas para impedir el acceso del fa maco a su 

interior. 

3. Cambian las enzimas o estructuras responsables de la actividad 

metabólica afectada, de forma tal que ya no pueda ser inhibido dicho 

metabolismo. 

En general, un microorganismo se considera resistente, cuando sólo es 

susceptible a concentraciones mayores a las que llega habitualmente un 

antimicrobiano en el suero y/o los tejidos del paciente. 

En contraste, uno susceptible es aquél que resulta inhibido o destruido 

por concentraciones que normalmente se alcanzan por un antimicrobitmo tanto 

en el suero como en otros líquidos corporales, después de que el paciente ha 

recibido las dosis habituales (6). 

Los microorganismos pueden desarrollar resistencia a cualquier agente 

antimicrobiano, ésta puede aparecer de inmediato o después de tratamientos 

prolongados o repetidoS. Por lo tanto, las infecciones deben controlarse 

rápidamente mediante: 

1. Identificación del agente causal. 

2. Determinación de su susceptibilidad M vitro y 

3, 	Obtención de concentraciones eficaces del fármaco in vivo (1). 
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ACIDO NALIDIXIC0. 

Es mi lunimicrobilmo del grupo de las quinolonas, se obtiene por síntesis 

química e inhibe la replicacion del ADN en las células bacterianas; sin 

embargo, no inhibe la transcripción de éste en las células de los mamíferos. 

Según parece, el ácido nalidixico inhibe la replicación del ADN mitocondrial 

(22). 

Se emplea únicamente para el tratamiento de las enfermedades minadas, 

es activo frente a E. coli, laebsiella, Enterobaeter y Proteus, pero no frente a 

Pseudomonas. No obstante, (licitas bacterias tienden a desarrollar resistencia 

rápidamente. 

Se absorbe por vía oral y se presentan niveles sanguíneos muy bajos. Se 

elimina por orina, dando concentraciones minmias antibacterianas. No se debe 

utilizar cuando el paciente presenta insuficiencia renal, ni durante el embarazo 

(22). 

En ocasiones ocurren efectos secundados de tipo gastrointestinal y más 

rara vez se observan alteraciones del sistema nervioso, anemia hemolítica y 

fototoxicidad, por lo común en pacientes con deficiencias previas en el 

funcionamiento renal. 

Como se mencionó an.teriormente, el ácido nalidixico se emplea para el 

tratamiento de las enfermedades urinarias pero su principal aplicación es para 

los cuadros agudos y para la supresión de la bacteriuria crónica, aunque en ésta 

última es cuando se puede presentar la resistencia al medicamento (22). 
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NITROFURANTOINA. 

Es un medicamento del grupo de los nitrofuranos, quimioterápicos 

producto de la modificación del anillo heterocíclico furano. La nitrofununtoít►a 

alcanza niveles terapéuticos antibacterianos en la orina y se utiliza también para 

el tratamiento de las enfermedades urinarias. Muchas cepas de E. coli son muy 

susceptibles a este medicamento, mientras que otras enterobactetias son menos 

sensibles. Los cocos Gram positivos corno los enterococos, que también 

producen enfermedades de las vías urinarias, son relativamente susceptibles. 

La nitrofurantoina existe en la forma común de utilización oral (Furadantin) y 

en una forma macrociistalina (Macrodantin). Los niveles terapéuticos sólo se 

alcanzan en la orina y, tal vez, en el tejido renal, Se absorbe muy bien cuando 

se administra por vía oral y alrededor de un tercio de la dosis se excreta en 

forma terapéutica activa a través de la orina; el resto se inactiva en el 

organismo (12). 

Las náuseas y el vómito son frecuentes como efectos secundarios 

relacionados con la dosificación. Estos efectos tienen relación con la tasa de 

absorción del medicamento y son menores cuando se emplea la forMa 

macrocristalina, cuya absorción es más lenta. 	La nitrofurantoina es 

responsable, en ocasiones, de hemólisis en los pacientes con deficiencias en 

glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. 

También llega a presentarse neuritis periférica, por lo común en los 

pacientes con deficiencias en el funcionamiento renal. La administración del 

antibiótico debe suspenderse en caso de que ocurra parestesia. La presencia de 

infiltración pulmonar, de índole aguda o crónica, es rara (12). 



La nitrolonintoun está contraindicada en pacientes C011 mal 

fimcionamiento renal, si se tiene que emplear, su actividad terapéutica es 

menor y la frecuencia de toxicidad se eleva en estos pacientes. La 

nitrofunintoína es útil en el tratamiento de enfermedades limitadas a hiS vías 

urinarias bajas y ocasionadas por las bacterias susceptibles, en especial 

Escherichia culi v enterococos (23), 

AMIKACINA. 

Pertenece al grupo de los antinoglucósidos y actúa como bactericida al 

inhibir la síntesis de proteínas (14). Dentro de este grupo de antimicrobitutos 

(runinoglucósidos) se encuentran también estreptomicina, neomicina, 

kanamicina, gentamicina, tobramicina y netilmicina. 

La amikacina tiene el mismo espectro de actividad que la gentamicina y 

la tobramicina, o sea que estos tres tuninoglucósidos son activos frente a 

bacilos Gram negativos, pero se sabe que la tobramicina es más activa contra 

P. aeruginosa y la gentamicina lo es contra S. marcescens (10). 

La amikacina es menos susceptible de inactivación in/Itálica, por lo 

tanto, es de gran valor en el tratamiento de las enfermedades por bacilos Grua 

negativos resistentes a la gentamicina y a la tobramicina (10). Quizá la 

amikacina deba reservarse para el tratamiento de los cuadros causados por 

microorganismos resistentes. 
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Se sabe tiunbién que la resistencia a la tunikacina, por lo general significa 

resistencia a todos los aminoglucósidos disponibles (10). La molécula de la 

amikacina presenta menos enlaces químicamente susceptibles a las enzimas 

inactivadoras presentes en las bacterias ponadoras de factores R. Es frecuente 

que estas bacterias que inactivan a los demás aminoglucósidos sean 

susceptibles a la amikacina. Sin embargo, las bacterias resistentes a los 

aminoglucósidos, debido a que no transportan el antibiótico a su interior, 

tampoco permiten el paso de amikacina y, por lo tanto, es más factible la 

resistencia. 

Ninguno de estos antibióticos se absorben en cantidades significativas a 

partir del tubo digestivo y, por lo tanto, estos medicamentos se administran por 

la vía intranutscular o intravenosa. La neomicina y la kanamicina existen en 

presentación oral, debido a su efecto sobre las bacterias intestinales 

facultativas. Las dosis y niveles sanguíneos que se alcanzan vauíam entre los 

miembros del grupo. La amikacina y kanamicina son farmacológicamente 

semejantes; la gentamicina y la tobramicina también son similares (14). 

Es fundamental reducir las dosis para el tratamiento de pacientes cuyo 

funcionamiento renal es ligeramente anormal. Los aminoglucósidos se 

distribuyen bien en la mayoría de los tejidos y líquidos corporales y se excretan 

en la orina sin sufrir modificaciones (10). 

Tienen la menor proporción terapéutica/tóxica de todos los antibióticos 

de uso común. El octavo par craneal y el riñón son los principales sitios en 

donde se manifiesta la toxicidad de estos medicamentos. En general, la 

frecuencia de toxicidad tiene relación con la intensidad y duración de la 



administración. Aunque cualquiera de los aminoglueosidos ocasionalmente 

provoca daños a la porción auditiva o vestibular del octavo par craneal, parece 

que el segmento auditivo es el sitio en donde se manifiesta la mayor parte de la 

toxicidad ejercida por la amikacina (10). 

CEFOTAX1MA. 

Las cetaloesporinas son antibióticos semisintéticos, su efecto es 

bactericida con actividad frente a bacterias (km positivas y Grata negativas, 

excepto Pseudononms aeruginosa (5). Actúan inhibiendo la síntesis de la 

pared celular bacteriana, de forma similar a las penicilinas, y se distribuyen 

amplhunente en la mayoría de los líquidos y tejidos corporales (5). 

Las cefalosporams se unen en forma reversible a las proteinas 

plasmáticas y sólo la fracción libre es activa, La cefalotina, la cefapirina y la 

cefotaxima son metabolizadas a formas desacetiladas que, en general, tienen 

una actividad antibacteriana menor que las formas precursoras (5). 

La cefotaxima es una cefalosporina de tercera generación, siendo éstas 

mucho más activas frente a cepas de E. cola, que las de primera generación, 

que también presentan actividad frente a estas cepas. 

Las cefalospotinas se excretan principalmente en la orina, sin que hayan 

sufrido transformaciones, y se secretan, hasta cieno punto, por la bilis. Es rara 

la toxicidad debida a las cefalosporinas (12), es relativamente común que una 

prueba de Coombs sea positiva, si hay anemia hentolítica y eosinofilia, cuando 

se administran dosis parenterales altas de cefalosporinas (12). Son raras otras 



20 

anomalías hematológicas O transitorias del funcionatuiento hepático. 	La 

frecuencia y tipos de alergias son iguales a las observadas en las penicilinas. 

Las cefalosporinas están indicadas para el tratamiento parenteral de las 

infecciones generalizadas y el tratamiento oral de las enfermedades urimirias 

causadas por bacilos Cn•anl negativos susceptibles, principalmente E. culi y 

Klebsiella pneumoniae. Asimismo, son útiles como sustitutos de la penicilina 

y las penicilinas resistentes a la penicilinasa, en el tratamiento de 

enfermedades por (km positivos, particularmente las provocadas por 

estafilococos, en individuos alérgicos a la penicilina. 

UNASYNA (AM Pl/SU LBA). 

Las penicilinas y las cefalosporinas son dos de los principales 

antibióticos y en conjunto reciben el nombre de beta lactámicos. Su eficiencia 

se basa en su capacidad para inhibir la síntesis de la pared celular bacteriana, 

interfiriendo con los peptidoglicanos, componentes integrales de la arquitectura 

de la membrana superficial. Esta interferencia ocurre en los estadios finales 

del desarrollo de la pared celular•, cuando las enzimas de unión, llamadas 

trimspeptidasas, catalizan normalmente la formación de puentes por parte de 

los péptidos para terminar la pared celular exterior. Estas enzimas, que reciben 

con frecuencia el nombre de proteínas fijadoras de penicilina (PBP), son el 

lugar de acción de los antibióticos beta lactámicos. Cuando un antibiótico beta 

lactámico se tale a un número suficiente de estos sitios, se detiene la síntesis de 

la pared celular, lo que resulta en la destrucción de las bacterias o en la 

producción de largos filamentos y muelle del microorganismo (7). 



El sulbactam es un potente inbibidor con ab grado de afinidad hacia la 

beta lactamasa, actúa como seiluelo uniéndose a los sitios activos de la beta 

lackunasa antes de que esta pueda unirse al antibiótico y neutralizarlo y, 

combinado con ampicilina, el sulbactam es capaz de convertirse en un medio 

altamente eficaz para neutralizar diversas variedades de beta lacta masa (1 I ) . 

El sulbackun sólido es un derivado del ntieleo hasico de la penicilina, 

quiminunente es penicilinato sádico sulfona. 	1,a ampicilina sádica se deriva 

del núcleo de la penicilina, el acido 6-aininopenieilánico, quimiclunente es una 

sal sádica de aminobencilpenicilina (1 1). 

La combinación mencionada anteriormente (S111,13NAMPI) es efectiva 

contra una iunplia gamma de bacterias (ira►i positivas y Gram negativas 

incluyendo a 	coli y especies relacionadas. La mezcla sulbactamiampicilina se 

difunde fácilmente en la mayoría de los tejidos y líquidos corporales en el 

humano. Su penetración en el cerebro y liquido cefalorniquídeo es baja, 

excepto cuando las meninges están inlLunadas, Después de la administración 

intramuscular e intravenosa se alcanzan concentraciones elevadas de Stilbactwn 

y Ampicilina en la sangre y ambos compuestos tienen una vida media de u►ia 

hora aproximadamente. La mayor parte de Sulbactiun/Ampicilina se excreta 

sin cambios por la orina l I). 

Su uso se indica en enfermedades del tracto urinario y pielonefiitis, así 

como en otras causadas por microorganismos susceptibles, COMO es el caso de 

las del tracto respiratorio alto y bajo, incluyendo sinusitis, otitis media, 

epiglotitis, y neumonías bacterianas, enfermedades intra-abdominales 

incluyendo peritonitis, colecistitis, endometritis y celulitis pélvica, septicemia 
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bacteriana, enfermedades en piel, tejidos blandos, huesos y articulaciones, así 

como en enfermedades gonocóccicas (11). 

El uso de esta combinación está contraindicado en personas con 

antecedentes de reacción alérgica a cualquiera de las 	Se han 

informado reacciones de hipersensibilidad serias y ocasionalmente fatales 

(anafilácticas) en pacientes tratados con penicilina, ocurren con mayor 

facilidad en individuos con antecedentes de hipersensibilidad a la penicilina y/o 

reacciones de hipersensibilidad a múltiples alergenos (11). 

No se ha establecido la seguridad para su uso durante el embarazo, Las 

reacciones adversas más comunes son náuseas, vómito y diarrea; en piel, las 

más comunes son erupción y prurito; se ha informado durante la 

administración de SulbactainiAmpicilina: anemia, trombocitopenia, eosinofflia 

y se piensa que son reacciones de hipersensibilidad. En trastornos hepáticos se 

han observado elevaciones transitorias de aspanato y alanino-transaminasas 

( 1 1). 

PENICILINAS, 

Las penicilinas constituyen un amplio grupo de antibióticos bactericidas 

que tienen en común el núcleo formado por el ácido 6-tuninopeiúcilánico 

(6-APA). 

La molécula de penicilina se ha manipulado químicamente en el 

laboratorio para producir compuestos semisintéticos. El término penicilina es 

genérico para todo el grupo de compuestos cuya estructura básica contenga un 
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anillo tiazolidinico, unido a un anillo beta-lactainico y unido, a su vez, a una 

cadena lateral que determina las propiedades antibacteriantis y farmacológicas 

del compuesto (12). La resistencia bacteriana a la penicilina se debe, como ya 

se mencionó, a la presencia de una enzima, la penicilinasa, que rompe el anillo 

beta-lactámico y se llama también por ello beta-lactamasa. Es producida tanto 

por bacterias Gram positivas como por Gnun negativas y por el bacilo 

tuberculoso (16). 

Las penicilinas naturales son las producidas directamente por algunos 

hongos del género Penicillium  como la penicilina O o bencilpenicilina que es la 

más importante, siendo efectiva contra bacterias gram positivas y Gram 

negativas (12). 	La penicilina Ci se inactiva por la enzima bacteriana 

penicilinasa y el pl1 ácido del jugo gástrico. 

Las penicilinas sentísintéticas se dividen en dos grupos: 

1. Penicilinas resistentes a la penicilinasa. En este grupo hay una 

modificación de la cadena lateral para proteger el anillo beta-lactainico de la 

acción de la penicilinasa, sin alterar la actividad antibacteriana del 

medicamento, son ejemplos de este tipo de penicilinas, Cloxacilina, 

Meticilina. Nafcilina y Oxacilina. 

2. Penicilinas de amplio espectro. Este grupo de penicilinas 

semisintéticas, llamadas de amplio espectro o antipseudomonas, tienen 

capacidad para actuar sobre microorganismos Gram positivos y Gram 

negativos. En éstas, una modificación de la cadena lateral aumenta la actividad 

antibacteriana como ejemplos están Carbenicilia y Ticareilina que son 
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carboxipenicilinas con una actividad similar a la de la ampicilina y amoxicilina 

que son ácido estables y penicilinasa sensibles (21). 

El mecanismo de acción de las penicilinas consiste en inhibir la sintesis 

de algunos componentes de la pared celular bacteriana, actuando sobre una 

reacción de transpepticlación que va a completar el enlace cruzado, perdiendo 

rigidez (21). 

En general, los efectos nocivos de este grupo son las reacciones de 

hipersensibilidad en el hombre (21). 

AMPICILINA. 

La ampicilina es un antibiótico del grupo de los beta-lactámicos y 

corresponde a una penicilina semisintética de amplio espectro; se sintetizó por 

primera vez en 1961 (16). La ampicilina y otros agentes de este tipo tienen un 

espectro de acción muy similar al grupo de penicilinas G, y la única diferencia 

es su mayor actividad frente a ciertos bacilos Gram negativos como H. 

influenzae no productor de penicilinasa y algunas cepas de E. coli, Proteus 

mirabais, Salmonella y Shigella 

La ampicilina es eficaz en las enfermedades urinarias causadas por E, 

culi y Proteus mirabais sensibles. La ampicilina causa más frecuentemente que 

otras penicilinas, exantemas, particularmente de tipo retardado, pero su 

incidencia varia mucho según los informes, siendo alta en los procesos que 

suelen asociarse a exantema. Los pacientes con mononucleosis infecciosa es 

muy probable que reaccionen a la ampicilina presentando una erupción 



cutánea canicteristicu. En estos pacientes probablemente, la mayoria de los 

exantemas producidos por la ainpieilina no son de origen alérgico (21). 

MEZLOC I LINA. 

La mezlocilina es otro antibiótico del grupo de las penicilinas de amplio 

espectro (luitipseudomonas). 	Es una ureidopenicilina mas activa que las 

carboxipenicilinas y lunbas se deben reservar para tratar los casos de infección 

más graves. 

La mezlocilina sólo puede administiarse por via parental, su actividad es 

similar a la ampicilina, es decir, contra la mayoría de los cocos Gram positivos 

excepto los estatilococos resistentes a la penicilina G y la mayoral de E. coli.  y 

Proteus mirabilis; también es activa frente a muchas cepas de Klebsiella y 

Serratia (17), 

Esta ureidopenicilina contiene alrededor de 2mEq de 'Niti/g y, por lo 

tanto, tiene menos probabilidad que las carboxipenicilinas de causar sobrecarga 

de Na, asimismo, es menos probable que interfiera con la función plaqueta iia 

(17). 

M IREONAM.  

Es un antibiótico betalactiunico, de administracción parental, con 

excelente actividad frente a bacilos aerobios Gram negativos, incluyendo a P. 

aeruginosa, Las bacterias Gram positivas y las anaerobias son resistentes al 

aztreonam (11). 
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IM1PENEM, 

El imipenem es otro antibiótico betalactamico también de administración 

parental, muy activo, su espectro abarca casi todas las bacterias Grama positivas 

y Gram negativas aerobias y anaerobias. Los enterococos, 13. fragilis y P. 

aeruginosa son sensibles. Sin embargo, la mayoría de las cepas de 

estafilococos resistentes a la meticilina son resistentes también a imipenem 

(21). Este antibiótico se formula con cilastatina sádica, para inhibir el 

metabolismo renal del imipenem y mantener niveles antibactenanos adecuados. 

CLORAMFEN1COL. 

El clonunfenicol es principalmente bacteriostático. 	Se lija a la 

subunidad .505 del ribosoma e inhibe la síntesis proteica bacteriana. Tiene un 

amplio espectro de actividad frente a cocos y bacilos Grwn positivos y Gran 

negativos (incluyendo los anaerobios), Rickettsia, Mycoolasma y Chlamydia. 

El tratamiento con cloramfenicol se debe limitar a las infecciones graves 

cuando los otros fármacos son menos efectivos o nás tóxicos. La razón 

principal para la limitación de su uso es la anemia aplásica, complicación poco 

frecuente en nuestro país, pero potencialmente mortal (16). 

Este antibiótico es producido por Strentomyces venemelae, se distingue 

de otros antibióticos naturales en que es un derivado del ácido dicloroacético y 

contiene en su molécula un nitrobenceno. Es inactivado por enzimas 

bacterianas que reducen el grupo nitro y lo convierten en un grupo aromático 

primario, hidrolizando el enlace sunídico (16). La resistencia bacteriana al 



clontinfenieol se debe a la aecion de varias enzimas, entre ellas una acetilasa, 

que lo inactiva pava actuar sobre la sintesis de proteinas, en algunas ocasiones 

la resistencia puede deberse a una nunacion esporitanea (12). 

El clortunfenicol se absorbe bien por vía oral pero no por via 

intramuscular. El tratamiento parental debe de ser intravenoso, se distribuye 

tunpliamente en los líquidos corporales y en el LCR se alcanzan 

concentraciones terapéuticas. Se metaboliza en el hígado a glucuronato 

inactivo. El clonunfenicol y su metabolito, el glucuronato. se eliminan por 

orina, 

Debido u su metabolismo hepático, el eloramfenicol activo no se 

acumula en el plasma de los pacientes con insuficiencia renal (12). 

TRuorropium-suiyAmrroxAzoi,. 

El trimetoprim-sulfiunetoxazol es una combinacUm fija (1:5) de los dos 

fármacos, por lo general bacteriostática. Ambos agentes bloquean el ciclo 

metabólico del ácido folie° de las bacterias y son mucho más activos junios 

que por separado. Las sulfamidas son inhibidores competitivos de la 

incorporación del acido p-aminobeirzoico (21). 

El trimetoprim impide la reducción de dehidrofolato a tetrahidrofolato. 

El trimetoprim-sulfiunetoxazol es activo frente a la mayoría de las bacterias 

Grain positivas y Gram negativas, P. tiertiainosa y B. fragilis suelen ser 

resistentes (21). Los dos fármacos se absorben por vía oral y se eliminan por 

orina (16). 
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Tienen una vida media plasmatica similar, de aproximadamente 9 h y 

penetran bien en los tejidos y los líquidos corporales, incluido el LCR. El 

trimetoprim-sulfametoxazol es eficaz en las infecciones urinarias (21), es uno 

de los pocos agentes eficaces en las prostatitis bacterianas crónicas. Es activo 

en la profilaxis de las infecciones urinarias en las mujeres que sufren 

reinfecciones múltiples (21). Los efectos secundarios son los mismos que los 

de las sulfamidas, aunque tanto el trimetoprin como el sulfametoxazol pueden 

causar idénticos efectos secundarios, éstos son menos probables con el 

trimetoprim e incluyen nauseas, vómitos, exantema y deficiencia de folía() (que 

produce anemia macrocitica) (16). 

En pacientes alérgicos a las sulfamidas se ha utilizado el trimetoprim 

solo, principalmente en el tratamiento de la prostatitis bacteriana crónica y en la 

profilaxis y el tratamiento de las infecciones urinarias (16). 



3. CONTROL DE CALIDAD. 

El control de calidad esta firmemente establecido por métodos 

estadísticos en la mayoría de las ramas del laboratorio clínico, pero presenta 

ciertas dificultades en el área de Microbiologia en lo relacionado 

específica 	con el urocultivo, debido a que éste es esencialmente 

cualitativo y apreciativo por naturaleza mas que cuantitativo y, por ello, no se 

tiene fácil acceso al material de referencia. 

En la actualidad, es posible disponer de bacterias de referencia cuyas 

características son reproducibles con exactitud; se pueden obtener de algunas 

casas comerciales en forma de discos O cultivos liofilizados (3), aunque los 

cultivos también pueden obtenerse (le la American Type Culture Collection, así 

como de Otras colecciones de cultivos tipo. 

Tampoco se pueden considerar valores "normales" en Microbiología, 

tanto en términos (le números como de clases de microorganismos presentes en 

muchos tipos de cultivos. 

Todo laboratorio de Microbiología Clínica debe establecer alguna forma 

de llevar a cabo un control de calidad sistematizado para vigilar aquellos 

aspectos que pueden interferir con el buen funcionamiento del mismo; es 

indispensable conocer todas las facetas, significativas o no, en Varias 

situaciones de cultivo y en las áreas dentro del laboratorio de Microbiología 

que deben controlarse en forma sistemática, Todas la comprobaciones deben 

registrarse por escrito y cualquier discrepancia de los estándares aceptables, 



30 

debe comunicarse de inmediato al responsable para tomar las medidas 

necesarias y corregir acciones. 

Los siguientes aspectos comprenden o representan las áreas que se 

pueden y deben controlar sistemáticamente (15): 

1. Recolección y manejo de muestras, tipos de recipientes. 

2. Metodología en el procesamiento de la muestra. 

3. Descripción e interpretación de los resultados. 

4. Medios de cultivo, tanto deshidratados como preparados. 

5. Reactivos. 

6. Métodos de Unción. 

7. Métodos de prueba de sensibilidad antibacteriana. 

8. Precauciones de seguridad: desinfección, clunpanas de 

seguridad, 

descontaminación, filtros de aire, etc. 

9. Programa de vigilancia de infección en el hospital. 

10. Autoclaves y valor de los procedimientos de esterilización. 

11. Funcionamiento del Equipo: microscopios, incubadoras, bailas 

María, refrigeradores, congeladores, etc. 

Es de gran apoyo para el laboratorio, contar con un Manual de 

Procedimientos en el cual se encuentren claramente especificadas todas las 

actividades, así como un calendario de procedimientos de control (le calidad 

que deben ser vigilados por un supervisor designado y de acuerdo a las 

actividades del laboratorio. 
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La comunicación que debe existir entre el personal de esta área es 

fundamental, desde la recolección de las muestras hasta la entrega de los 

resultados y debe incluir al paciente y al médico. 

El Control de Calidad tradicional en Bacteriología Clínica se efectúa por 

medio de una evaluación sistemática del trabajo que se realiza, esta evaluación 

se puede llevar a cabo contando con cepas control: cuando se analiza en un 

laboratorio individualmente se le denomina control de calidad interno y si el 

análisis de la misma cepa control lo efectúan dos o más laboratorios se le llama 

control de calidad externo, en ambos, se analiza un espécimen que siempre está 

en condiciones adecuadas de crecimiento (nutricionales, atención y 

temperatura) y sobre todo está como cultivo puro. 

En contraposición, el microorganismo de ►una muestra proveniente de un 

enfermo puede estar expuesto a condiciones adversas a su crecimiento, con 

frecuencia puede que no se encuentre en estado puro, además, la muestra está 

sujeta a las condiciones de recolección, transporte y procesamiento, mismas a 

las que no lo está el espécimen control. 

En otras áreas de la clínica, un índice auxiliar al control de calidad 

tradicional consiste en utilizar los datos de pacientes. Al parecer, en el campo 

de la Bacteriología Clínica no se ha valorado al potencial de los datos de 

enfermos como posible índice de control de calidad, a diferencia de otras áreas 

como son Química Clínica y Hematología, por ejemplo. 
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En resumen, la importancia de efectuar• un buen control de calidad es 

poder garantizar que los resultados de los análisis bacteriológicos tengan 

confiabilidad. 

A) Recolección y transporte de la muestra. 

Los principios que se aplican a la recolección de todos los tipos de 

muestras para estudios microbiológicos, se utilizan también cuando se trata de 

muestras de orina y es deseable que la muestra que se examina en el 

laboratorio represente en la forma más exacta posible la situación in vivo (20). 

En general, el informe del laboratorio bacteriológico sólo puede indicar 

lo que se ha observado en el examen microscópico y lo que se ha aislado en el 

cultivo, así como su identificación por pruebas bioquimicas e inmunológicas. 

De esta manera se confirma o se rechaza un diagnóstico etiológico. Con 

frecuencia, la falta de aislamiento del microorganismo causal se debe a una 

técnica defectuosa en la recolección de la muestra, lo cual puede conducir a 

una terapia incorrecta o aún perjudicial (19). 

Para que el laboratorio obtenga una muestra de buena calidad, en buenas 

condiciones y esté prevista de una información adecuada. es necesario que ésta 

se recolecte por personal capacitado que siga cuidadosamente todas las 

recomendaciones para ello. 

Son bien conocidos los diferentes métodos para recolectar muestras de 

orina, al igual que las ventajas y desventajas que cada uno presenta, su empleo 

es dependendiendo del caso en que se necesite aplicar cada método. 
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Siempre que sea posible, la orina debe recolectarse por la técnica de la 

media micción u obtención de la parte media del chorro, en todos los casos los 

recipientes para la muestra deben estar esterilizados (19). 

Lineamientos para la recolección de las muestras de orina para el 

urocultivo. 

Información requerida. 

Las muestras que se envían al laboratorio desde el cuarto del paciente, 

deben de ir acompañadas de la siguiente información: 

a) Fecha y hora de la recolección de la muestra. 

b) Nombre completo del paciente y edad. 

c) Tipo de muestra 

d) Nombre del médico. 

e) Anotar si el paciente está bajo tratamiento con antinticrobianos. 

1) Nombre de la persona que recolectó la muestra. 

Recolección de la muestra. 

1.- Es preferible recolectar la primera orina de la maibma siempre que 

sea posible, o en su defecto que la orina haya pennanecido 4 horas en la vejiga 

del paciente, como 11111111110. 
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2.- El laboratorio debe de proporcionar los materiales necesarios pm la 

recolección como son: el de aseo y desinfección y el recipiente estéril con tapa 

de rosca. 

3.- Antes de recolectar la muestra se le dan las instrucciones a la persona 

que está a cargo del paciente, en el caso de pacientes hospitalizados, la 

enfermera es quien realiza la recolección de la muestra. Es importante que la 

persona que va a recolectar la muestra conozca las características de ésta. 

Instrucciones para mujeres. 

a) Quitar la pantaleta. 

b) Lavarse las manos perfectamente con agua y jabón, enjuagar y secarse 

con toallas de papel desechables. 

c) Separa• los labios de la vulva y mantenerlos así hasta que se obtenga 

la orina. 

d) Después de eliminar los primeros 15 a 25 Mi,. de orina, se recibirá el 

siguiente chorro, que es la parte media, en el recipiente estéril, desechándose la 

parte final. Debe evitarse el contacto del frasco esterilizado con el cuerpo de la 

paciente. Nunca se debe de tocar el borde de la boca del frasco ni su interior. 

e) Debe cerrarse perfectamente el frasco y entregarlo de inmediato al 

laboratorio de Bacteriología. No deben emplearse soluciones desinfectantes, 

porque a pesar de enjuagar bien quedan trazas de éstas que inhiben el 

desarrollo de algunos microorganismos. 

f) Lo más recomendable es recolectar la muestra inmediatainente 

después de que la paciente se haya bailado, de lo contrario es necesario hacer 

una limpieza de la zona con jabón, enjuagando perfectamente con agua estéril. 



Instrucciones para varones. 

a) Lavarse las manos perfectamente con agua y jabón. Enjuagar y 

secarse con toallas desechables. 

b) Inmediatainente después de que el paciente se haya bañado retraer el 

prepucio, debe de empezar a orinar para desechan• los primeros 15 a 25 ntl.. y 

recolectar la parte media del chorro en el frasco estéril, desechandose la Ultima 

parte. 

e) Si el paciente no se ha bañado es necesario lavar la zona con agua y 

jabón enjuagando perfectamente con agua estéril. 

d) Ni los dedos ni el pene deberán tocar la boca del frasco o su interior, 

e) Cerrar perfectamente el frasco y entregarlo en el laboratorio de 

Bacteriologia. 

Instrucciones para lactantes y preescolares. 

a) La persona que vaya a realizar la recolección de la muestra se deberá 

lavar las manos perfechunente con agua y jabón y secan• con toallas 

desechables. 

b) Se debe hacer el aseo de la zona genital al momento de bañar al bebé 

con agua y jabón como normalmente se acostumbra. 

c) Colocan• la bolsa colectora, sin contaminan• su interior, asegurándose 

de que quede adherida perfectamente bien a la piel, en caso necesario podrá 

pintar la piel con lienjui para logran• una mejor adhesión. 

d) La bolsa se deberá de cambiar cada 15 min. aproximadamente y se 

deberá efectuar el aseo del bebé con agua y jabón cada vez que se cambie la 

bolsa. 
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e) Se retira la bolsa una vez que orinó, cuidando de no lastimar la piel y 

no contaminar la bolsa. Se lleva de inmediato al laboratorio para efectuar su 

cultivo. 

13) Cultivo de la orina. 

El cultivo de la orina se realiza con el objeto de 

detectar microorganismos en la misma (19), y debe hacerse antes de que hayan 

transcurrido 30 minutos de su emisión, porque los microorganismos 

contaminantes del tracto urinario tienen un mayor crecimiento a temperatura 

ambiente después de este tiempo, y como el cultivo de orina se realiza tanto 

cualitativo como ctuuititativo, éste último puede dar resultados erróneos (15). 

Las muestras pueden preservarse durante 24 horas a las temperaturas 

ordinarias de refrigeración (4° a 8° C). También puede adicionarse ácido 

bórico (1.8%) en la solución de Naa-polivinilpirrolidona (PVP) que actúa 

como preservador, inhibiendo el desarrollo bacteriano pero sin acción 

bactericida (9). 

Idealmente la muestra debe de recolectarse antes de la terapéutica 

antimicrobiana, aunque en ocasiones la infección tiene que investigarse ya 

durante el tratamiento, en tales casos la probabilidad de encontrar un cultivo 

positivo se reduce, pero si la droga antimicrobiana se neutraliza, se pUeden 

obtener resultados positivos, Como ejemplo de lo mencionado anteriormente 

podemos citar el caso de las sulfonainidas, en las que la acción bacteriostática 

de estos medicamentos se basa en el antagonismo competitivo entre el ácido p-

aminobenzoico y la sulfonamida, ya que este Medicamento impide la 
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utilización normal de dicho factor de crecimiento por la bacteria. El efecto se 

neutraliza por la adición de 0.1% de una solución saturada de ácido p-

aminobenzoieo al caldo. 

Otro ejemplo es el caso de las beta-lactamasas producidas por algunos 

microorganismos, estas enzimas neutralizan penicilinas y cefalosporinas, y 

pueden incorporarse a los medios de cultivo para neutralizar el efecto de las 

drogas antimicrobirmas. 

El frasco que contiene la muestra debe moverse suavemente en forma 

circular para homogeneizar antes de sembrar en condiciones de esterilidad, las 

placas de cultivo deben inocularse colocando en ellas un volumen conocido de 

orina mediante la técnica del asa calibrada, el asa debe de ser de platino, de 

0,01 ml. o de 0.001 ml. 

Los medios que se emplean son Mac Conkey, Agar sangre, Agar 110 y 

I3rolacín, se inoculan descargando el asa calibrado desde la paute superior 

media de la placa hacia abajo en Unen recta para, posteriormente, estriar con un 

usa normal en forma perpendicular a la descarga original. Las placas se 

colocan invertidas y se incuban de 35' a 37" C durante 24 horas en aerobiosis, 

El medio de Mac Conkey selecciona a los microorganismos Crrain 

negativos, inhibiendo el crecimiento de muchas especies de Gram positivos y 

revelando la fermentación de la lactosa. El agat sangre permite el crecimiento 

de los patógenos conocidos. 
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Pruebas de susceptibilidad frente a los antimicrobianos. 

Cuando las pruebas de susceptibilidad se realizan con metodología eficaz 

y reproducible, en muchos casos proporcionan información adecuada, es decir, 

hay una razonable concordancia entre los resultado in vitro y la eficacia de la 

administración del antibiótico al paciente. 

Existen varias técnicas para determinar• susceptibilidad a los 

antimicrobianos, en términos generales se pueden clasificar en dos grupos: 

1) Técnicas de dilución, Son de tipo cuantitativo, en ellas, diluciones del 

antimicrobiano se incorporan a un medio líquido o sólido, en el cual se inocula 

una cantidad constante de bacterias a fin de determinar la menor concentración 

de antibiótico que inhibe el desarrollo visible de la cepa en estudio. A tal cifra 

se le conoce como concentración mínima inhibitoria (CMI). 

Este tipo de pruebas se utilizan cuando se requiere conocer los mcg/ml, 

necesarios para inhibir el crecimiento de un microorganismo (3). 

2) Técnica de difusión en ligar. Es básicrunente de tipo semicuantitativo 

y también se le conoce como antibiograma o prueba de Bauer-Kirby, es la más 

utilizada en los laboratorios de Bacteriología Clínica y la describieron en 1966 

Bauer, Kirby, Shenis y Turk (3) y la recomienda especificamente la Food and 

Dril Administration (FDA), Es, en esencia, el resultado de la interacción de 

tres elementos: 

- El antibiótico absorbido generalmente en un disco de papel filtro. 
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- El desturollo de un microorganismo, el cual será o no inhibido por el 

antibiótico. 

- Un medio de cultivo sólido (agar) que servirá como apoyo al 

crecimiento de la bacteria y de difusión del antibiótico. 

El comportamiento de estos tres elementos estará determinado por las 

condiciones de incubación, temperatura, concentración de bióxido de carbono 

y tiempo de incubación. 

El medio empleado para la prueba es el agar de Maeller-Ihnton, a p11 

7.2-7.4 y deberá tener 4 mm. de espesor en las cajas Poli; la cepa se inocula 

previamente en caldo Mueller-llinton o caldo Soya-tripticaseina y se incuba de 

2 a 4 horas a 35° C hasta que manifieste ligera turbidez, misma que se ajusta 

con caldo estéril, tomando como referencia el tubo 0.5 de la escala de Mac 

Farland. 

Para inocular el medio sólido se utiliza un hisopo estéril, el cual se 

humedece con la suspensión, se elimina el exceso de caldo presionando y 

girando el hisopo sobre la pared interna del tubo. El medio se inocula en 

forma masiva para obtener un inóculo uniforme sobre la superficie y se deja 

reposar 3 minutos aproximadamente. 

Se colocan los discos con antibióticos en condiciones asépticas, 

presionándolos sobre el agur para asegurar el contacto y 15 minutos después el 

medio se incuba a 35° durante 16 a 18 horas. 
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Al depositar el disco sobre el ligar inoculado se establece una 

competencia entre el antibiótico que difunde a través del medio y el 

microorganismo que empieza a desarrollar. Si éste es susceptible, se formará 

un halo de inhibición. 	Dicho halo se mide al finalizar el tiempo de 

incubación. 

Los microorganismos control que se utilizan para evaluar la 

reproducibilidad de esta técnica son: S. aureus ATCC 25923 y E, col' ATCC 

25922, la FDA también recomienda el uso de las cepas de P. acuruginosa 

ATCC 27853 susceptible a Gentamicina y Carbencilina y deben emplearse 

siempre en las mismas condiciones que las cepas problema (3, 4). 

Los halos de inhibición obtenidos en el laboratorio deben compararse 

con tablas establecidas de halos de inhibición en mm para cada runimicrobiano, 

ya que depende de cada antibiótico especifico el halo especifico, en ocasiones 

un halo pequeño no necesariamente indica que el microorganismo sea 

resistente y un halo grande que sea susceptible, sino que está perfectamente 

estudiado cada antibiótico para establecer las medidas de dichos halos que nos 

indican Sensibilidad, Sensibilidad (memela o Resistencia (4). 

C) Interpretación de los resultados del Urocultivo. 

La interpretación de los resultados requiere de una considerable destreza, 

se basa en el conteo de las colonias bacterianas y en el conocimiento de los 

factores que afectan su recuento en las muestras de orina (9). 
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Kass y otros investigadores demostraron que los urocultivos de 

pacientes con enfermedad de las vías urinarias presentan una cantidad de 

bacterias que equivale o supera a 100,000 UFC/inl.. La contaminación de las 

muestras produce recuentos no mayores de 10,000 UFC/ml. y una pequeña 

proporción de los pacientes, tal vez menos del 5% están infectados y, sin 

embargo, presentan recuentos bacterianos entre 10,000 y 100,000 UFC/ml, 

(15). 

Si se sospecha una enfermedad, pero el recuento de colonias es bajo, lo 

más conveniente es repetir el urocultivo. 

Lo mencionado anitaiormente se conoce como "criterios de Kass" y se 

aplican universalmente, el numero de bacterias que se cuantifica se expresa en 

UFC/mL (Unidades Formialoras de Colonia por mililitro) (15). 

La cifra de 100,000 UFC/ml, de orina, tomada como base para 

determinar la presencia o ausencia de infección urinaria, sólo tiene valor 

cuando los agentes causales son bacilos entéricos (Irían negativos (19). 

La mayoría de las infecciones de las vías urinarias l►s produce una sola 

especie microbiana, en algunos casos por dos especies diferentes, en éstos 

últimos es necesario hacer dos veces el urocultivo para verificar que los 

microorganismos de las dos especies se encuentran en numero superior a 

100,000/mL de orina. Cuando en un solo cultivo aparecen tres o más tipos de 

bacterias, incluso si las tres están presentes en cantidades considerables, esto 

indica de modo invariable que la muestra no se tomó o manejó de manera 
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correcta, si esto llega a ocurrir, se debe repetir el urocultivo, vigilando 

estrictamente la recolección de la muestra y todo su procesamiento (19). 

Factores que afectan el recuento de colonias bacterianas en las muestras 

de orina. 

1. Flujo urinario rápido y vaciamiento frecuente de la vegi'ja 

(corno sucede con los pacientes con cistitis aguda) 

2. Sitio de la infección. 

3, 	p1-1 de la orina. 

4. Presencia de agentes terapéuticos antibacterimos en la orina. 

5. Presencia de substancias antibactcrianas en la orina 

(concentraciones altas de urea por ejemplo). 

La interpretación de los hallazgos de laboratorio es de gran importimcia 

para que la colaboración con el médico sea efectiva, obteniendo un diagnóstico 

conecto. En la comunicación con el médico en cuanto a los resultados del 

urocultivo, es recomendable evitar términos como "no hay crecimiento 

significativo" y es mejor comunicar cuáles son los microorganismos que 

desarrollaron, acompañando el informe de un comentario acerca de su 

significado así como de los recuentos aproximados de microorganismos, sobre 

todo en el caso de pacientes internados, debido a que en ellos cualquier 

recuento puede ser significativo (19, 20). 

La pureza del cultivo es un indicio más probable del significado del 

mismo que la rígida adhesión a un criterio numérico. 
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Cuando no hay desarrollo de bacterias en las placas de cultivo después 

de 48 horas de incubación se consideran negativas, solo las placas, no el 

urocultívo y es recomendable sugerir al médico que solicite otro para buscar 

microorganismos que no desarrolhui en los medios de rutina (20). 

M. tuberculosis puede hallarse en la orina de pacientes con afección del 

aparato renal y la mejor manera de obtener el microorganismo es el cultivo 

repetido de las muestras matutinas tempranas (20). 

También puede hallarse S. typhi y S. oaratvphi en la orina en las etapas 

iniciales de infección e igualmente pueden enconinuse leplospira.s (20). 
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II, PARTE EXPERIMENTAL. 

MATERIAL. 

Material Biológico. 

200 cepas de Eseherichia coli proporcionadas por el Laboratorio de 

Microbiología del Hospital ABC, aisladas de muestras de orina de pacientes 

hospitalizados con infección en vías urinarias. 

Cepas Control, proporcionadas por André Bigatue 

E. coli, ATCC 25922 

S. anuas ATCC 25923 

P. aeuruRinosa ATCC 27853 

Material de Laboratorio. 

- Asa calibrada de 0.01 ml, de nicromo (o desechable de plástico). 

- Asa calibrada de 0.001 ml, de nicromo (o desechable de plástico). 

- Asá de nicromo. 

- Cajas Petri desechables. 

Cubreobjetos. 

- 

- Hisopos de dacrón estériles. 

- Mechero Fisher, 

- Pinzas Millipore. 

- Portaobjetos. 

- Regla. 



- Tubos de ensaye de 13X100. 

Equipo de Laboratorio. 

- Estufa de incubación a 35° C 

- Fuente luminosa. 

- Mesa nivelada. 

- Microscopio. 

- Refrigerador. 

Medios de Cultivo. 

- Agar Mac Conkcy (Merck) 

- Agar Mueller-llinton (Merck) 

- Agar Sangre (Merck) 

- Caldo de TSB 

Antibióticos. 

- Multidiscos comerciales de Bigaux Diagnóstica S.A. 

Amikacina 	 30 mcg/ml. 

Ampicilina 	 10 mcg/mL 

Ce fotaxim a 	 30 mcg/mL 

Cloram fenicol 	 30 mcgind, 

Nitro furantoina 	 300 mcg/ml, 

Triralsulfa 	 125/149mcg/mL 

- Unidiscos comerciales de BBL (BBL Sensi-Disc). 

Ampi/Sulba 	 10/10 mcglmL 

45 
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Aztreomun 	 30 mcgind. 

Cipro lloxacina 	 5 mcginil, 

lmipenem 	 10 mcg/ml, 

Mezlocilina 	 75 nicginil, 

Nortloxacina 	 10 mcg/n1 

Reactivos. 

- Acido sulfúrico al 1% ó 0.36 N 

- Colorantes de Gram 

- Cloruro de bario al 1% 

- Reactivo de Kovac 

- Solución salina isotónica estéril. 

METODOLOGIA 

A) Recolección y Siembra de la Muestra. 

La muestra recolectada en condiciones de esterilidad por el método de 

obtención de la porción media del chorro, se llevó de inmediato al laboratorio, 

para sembrarse en los medios de Mac Conkey y Agar Celosa Sangre. 

Empleando el asa calibrada de 0.001 n1 se descargó este volumen 

conocido de orina desde la parte superior media de la placa hacia abajo en 

linea recta y posteriormente se estrió en forma perpendicular a la descarga 

original. 
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Las placas se dejaron reposar de 3 a 5 minutos a temperatura ambiente 

para evitar que se forme lipa de condensación, después de este tiempo se 

llevaron a la estufa de incubación a 35° C f. 2 durante 18 a 24 horas. 

En el caso de muestras de pacientes que están bajo tratamiento con 

antimicrobi►mos se realizó el mismo procedimiento, sólo que se agregó un 

juego de placas de Mac Conkcy y Celosa s►uigre utilizau►do el asa calibrada de 

0.01 ml. 

13) Lectura del U rocultivo. 

Empleando los criterios de Kass e incluyendo otros que involucran 

variantes del paciente interno que se mencionaron en el capítulo 3 en cuanto a 

la interpretación del urocultivo, se seleccionaron los cultivos que mostraron 

desarrollo de E. coli para comprobar mediante pruebas bioquímicas que 

efectivamente estalnunos trabajando con esta bacteria ya que no se empleó el 

medio de ENDO ni el de EMI3. 

La batería de bioquímicas empleada fue TSI, LIA, Tv110, CITRATO DE 

SIMONS Y V-P, 

Una vez caracterizada nuevamente por medio de sus bioquímicas E. coli 

se procedió a realizar su antibiograma por el método del disco de Kirby-Baucr. 

1. Estandarización del inoculo, 

Con un asa de alambre en condiciones estériles se tomaron 2 ó 3 

colonias aisladas, y se inocularon en un tubo de ensaye que contenía 4 mL. de 
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Caldo tripticasa Soya. Se incubaron de 2 a 4 h a 37°C, a fin de obtener una 

suspensión bacteriana equivalente a 10 microorganismos/ml, o sea la 

correspondiente u un tubo que contenga 0.5 inL de cloruro de bario al 1% y 

9.5 niL de ácido sulfínico al 1%. En caso de que la suspensión bacteriana sea 

más turbia, se diluye con solución de cloruro de sodio al 0.85% estéril o con 

caldo estéril, hasta obtener una turbidez como la de referencia del tubo 0.5 de 

la escala de Mac Farland. 

2. Inoculación de las placas. 

Se utilizó el medio de Agar de Mueller-Flinton de ph 7.4, se humedeció 

un hisopo estéril con la suspensión bacteriana, presionándolo sobre la pared 

interna del tubo y girando para eliminar el exceso de calcio, el medio se inoculó 

en forma masiva para obtener un inóculo uniforme sobre la superficie. 

3. Aplicación de los discos. 

Se deja reposar el inóculo de 3 a 5 minutos y se colocan sobre el agar los 

discos impregnados con los diferentes antibióticos, utilizando pinzaS Millipore, 

presionándolos contra el agar y asegurándose de que haya un buen contacto 

para que el antibiótico comience a difundirse. 

4. Incubación de las cajas. 

Las placas se incuban de 18 a 24 h a una temperatura de 37°C. 

5. Lectura de los Antibiogramas. 

Después del tiempo de incubación se miden los diámetros o halos de las 

zonas de inhibición de orilla a orilla del halo incluyendo el sensidisco. La 

lectura obtenida en mm se compara con las tablas establecidas de Kirhy-Bauer 
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para cada antibiótico, reportruidolas como Sensibles, Sensibilidad intermedia o 

Resistentes, según la lectura obtenida. 
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111. RESULTADOS. 

Se obtuvieron 200 cepas aisladas causantes de bacteriuria en pacientes 

internos y se confirmó que eran de E. culi; a éstas se les determinó su 

sensibilidad y resistencia a los antibióticos que se muestran en la siguiente 

tabla. En la misma, aparece cuál fue la concentración empleada y el diámetro 

en milímetros de la zona de inhibición para considerar a los microorganismos 

sensibles o resistentes. 

Tabla No. 1 

Antibióticos Evaluados (sept. 1992 - junio 1993). 

Antibiótico concentración 
(meg) 

— 

Halo de inhibición 
(nal') 

R (:_.59 S(-) 
Antikacina 30 14 17 

Ampicilina 10 16 22 
Ampi/Sulba 10/10 20 24 
Aztreonain 30 28 36 

Ccfbtaxima 30 14 23 
Ciprofloxacina 5 30 34 

Clorainfenicol 30 12 18 
lmipenem 10 26 32 
Mulocilina 75 

30u 
23 
14 

79 
17 Nitrofurantolna 

Norfloxacina 10 12 17 
Trim-Sulfa** 1/25 10 16 

* Combinación Ampicilina-Stilbactam, 
Trintcloprim SulfametoxazoI, 



Con base en los datos de la tabla No. 1, respecto a la concentración en 

microgramos por mililitro y a los patrones de inhibición (mm), se determinó 

para cada antibiótico en estudio la sensibilidad y resistencia de las cepas 

obtenidas, con lo que se obtuvo la distribución porcentual que se observa en la 

tabla No. 2 y en las grallub No. 2 a la 13. 

'Tabla No. 2 

DIS'IRIBUCION PORCENTUAL DE LOS RESUIZADOS DEL ANT11110GRAMA A LOS 
12 ANTIMICROBIANOS ESTUDIADOS. 

	 EV2A11,TAIXXIIIIUDI abran 131±. 

Antibiótico Resistente Intermedia 
2% 

t 	4% 

Sensible 

Amikacitin 8% 
70% 

90% 
26% Ampicilina 

Ampi/Stilbas 51% 10% 39% 

Alreonam 13% 1% 86% 

Celbtaxima 22%5% 73% 

Ciprofloxacina 15% — 7% 84% 

Cloranánicol 27% 0.5% 72.5% 

Imipenem 5% 1% 94% 

Mezlocilina 55% 0,5% 44.5% 

Nitrofbrantoinn 21% 2% 77% 

Norfloxacina 30% 1% 69% 

Trim-Sulfa** 47% 7% 46% 

* Combinación Ampicilina-Sulbite 
**Tritnetoprini Stilfluitetoxitzol. 
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La tabla No, 3 y la gráfica No. 1 muestran la positividad porcentual del 
Urocultivo. 

Tabla No. 3 

Distribución Porcentual por Chupo de Edad y Sexo en 200 Cepas de E. cok 

Sexo Femenino Masculino 
Edad/Mos No. de cepas % No. de cepas % 

0.10 15 7.5 5 2.5 
11 • 20 8 4.0 2 1.0 
21 • 30 25 12.5 5 2.5 
31 •40 30 15.0 10 5.0 
41 • 50 7 3.5 3 1.5 
51 • 60 15 7.5 5 2.5 
61 • 70 10 5.0 10 5.0 
71 • 80 15 7. 5 15 7.5 
81 • 90 16 8.0 4 2,0 

TOTALES 141 70.5 59 29.5 

Según los distintos grupos etarios manejados y de acuerdo al sexo de los 

pacientes, los datos mencionados indican que de las 200 cepas de E. cola, 141 

(70.5%) provinieron de pacientes de sexo femenino y 59 (29.5%) de pacientes 

de sexo masculino. 
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GRAFICA No. 1 

POSITIVIDAD DEL UROCULTIVO 
SEGUN LA EDAD Y EL SEXO, EN 200 CEPAS 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E. COLI A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAFICA No. 2 
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GRAFICA No. 3 

INTERMEDIA 
4% 

AMPICILINA 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E. COLI A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAFICA No. 4 
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GRAFICA No. 6 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E. CALI A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAMA No. 6 
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6% 

SENSiRLE 
73% 

CEFOTAXIMA 

GRAFICA No. 7 

CIPROFLOXACINA 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E, CALI A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAFICA No. 8 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E. Cal  A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAMA No. 10 
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GRAFICA No. 11 
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DE SENSIBILIDAD DE 
E. QQ1.I A 12 ANTIBIOTICOS, EN 200 CEPAS 

GRAFIC.él No. 12 
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GRAF/C4 No. 13 
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IV. DISCUSION DE RESULTADOS. 

El objetivo principal de este estudio fue el delennimu.  la sensibilidad y 

resistencia de 200 cepas de E. coli aisladas de pacientes internos con 

bacteriuria, para poder demostrar que los antibióticos comunmente usados en 

el tratamiento de las infecciones de vías urinarias han ido creando una marcada 

resistencia en dichas cepas; la Tabla No. 1 muestra los antibióticos investigados 

que son exactamente con los que en la actualidad 	se realizan los 

antibiogramas que se requieren para completar los urocultivos de los pacientes 

internos cuyos resultados fueron positivos para bacilos Grua (-). Se puede 

observar que el ácido nalidixico ya no aparece en este esquema de antibióticos 

pues es el primer antibiótico que por su mal uso creó una elevada resistencia 

bacteriana; sin embargo, en este esquema (Tabla No. 1) sí aparecen todavía 

antibióticos como ampicilina, cloramfenicol, nitrofimmtonta, norfioxacina y 

trim/sulfa, frente a los cuales también E. coli ha creado una resistencia elevada, 

datos que se observan en las gráficas Nos, 3, 8, I I, 12, y 13. 

La mezcla ampi/sulba gráfica No. 4 se formuló para mejorar la acción de 

la ampicilina y se puede observar en la tabla No. 2 y la gráfica No. 4 que 

actualmente ya no hay mucha diferencia en usarla combinada con sulbachun en 

cuanto a que la resistencia que se ha creado es prácticamente la misma, esto se 

observa al analizar las giáficas Nos. 3 y 4, dicho fenómeno ha ocurrido en muy 

codo tiempo porque la combinación es relativamente nueva. 

En el mismo caso está la norfioxitchut (se muestra en la gráfica No. 12) 

que es un antibiótico bastante más reciente que el cloriunfenicol gráfica No. 8; 
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éste último actúa un poco mejor, con un 73% de cepas sensibles comparado 

con el 69% de la norfioxacina. 

En la tabla No. 2 y gráfica No. 9 se puede apreciar que el imipenem 

podría ser el antibiótico de elección, ya que muestra un 94% de sensibilidad, 

amikacina como segunda elección con un 90% gráfica No. 2 y witreonain en 

tercera con 86% gráfica No. 5. 

Se sabe que el imipenem es un antibiótico betalutámico pero a 

diferencia de la ampicilina y otros betalactámicos éste está formulado con 

cilostatina sódica la cual inhibe su metabolismo renal y de esta forma se 

mantienen niveles antibacterianos adecuados (27). Una desventaja para su 

elección es que es muy caro, igual que la amikacina y su administración 

solamente es parenteral igual que para el aztreomun (15,27). 

Generalmente, la amikacina se reserva para el tratamiento de los cuadros 

causados por microorganismos resistentes, por lo que se sabe que si éstos son 

resistentes a la amikacina, lo son a los demás aminoglucósidos (13,19) 

Las cepas en estudio mostraron una resistencia del 70% a ampicilina, 

este dato se indica y se puede observar también en la tabla No. 2, siendo este 

antibiótico el que obtuvo el máximo porcentaje de resistencia bacteriana y, en 

muchas ocasiones, es el que se usa como primera elección. 

Además del análisis de la sensibilidad y resistencia a los antibióticos 

evaluados, se pudo corroborar, como se menciona en la literatura, que las 

enfermedades de vías urinarias son padecidas con mayor frecuencia por 
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mujeres que por hombres, obteniendose en este estudio un 70.5% como se 

muestra en la tabla No. 3 contra un 29,.51) de pacientes de sexo masculino. 

Dentro del grupo perteneciente al sexo femenino, el máximo porcentaje 

(tabla No. 3) corresponde al 15% y son mujeres entre 31 y ,10 años, dato que 

también concuerda con la teoria de la presencia de factores predisponentes 

característicos de estas edades y que se mencionaron en la parte de 

Generalidades del trabajo. 

En el caso del grupo perteneciente al sexo masculino, el máximo 

porcentaje obtenido fue del 7.5% y se presenta entre 71 y 80 años siendo en 

este intervalo de edades el mismo, tanto para el grupo de sexo femenino como 

masculino, pudiendose kitirmar que entre 71 y 80 años, individuos de ambos 

sexos tienen la misma probabilidad de padecer enfermedades en vial urimuitis 

posiblemente porque los factores predisponentes son los mismos; un dato 

similar, en este caso de 5%, se obtuvo tanto en hombres como en mujeres, de 

61 a 70, por las mismas causas señaladas en el caso anterior. 

En el sexo femenino se puede ver que en tres grupos etarios, O a 10, 51 

a 60 y 71 a 80 el porcentaje fue el mismo 7,5%. Algo semejante sucedió en el 

sexo masculino, en este caso en los grupos daño 0-10, 21-30 y 51-60 en este 

caso con 2,5% 

En el sexo masculino se nota un ligero aumento de positividad entre los 

60 y 80 años de 2.5% a 5% y hasta el 7.5%, (tabla No. 3), para luego bajan• a 

un porcentaje que se mantuvo muy semejante a lo largo de todos los grupos 

etarios. 



63 

Finalmente podemos reafirmar que este tipo de enfermedades se 

presenta en ambos sexos durante casi toda la vida, ya que en los resultados 

graficados nunca se observa un espacio vacío, aunque pequeño, siempre 

existe, 

Los resultados son confiables ya que se siguió estrictamente el control de 

calidad establecido en el laboratorio donde se realizó el trabajo y, en general, se 

trabajó cuidando exageradamente cada paso de la metodología. 

Los resultados obtenidos son satisfactorios para lo que se pretendía 

demostrar, sin embargo, cabe recordar que el estudio se realizó con pacientes 

hospitalizados y que en este caso es más fácil el manejo de antibióticos ya que 

los médicos conocen en cierto sentido el comportiuniento de las cepas dentro 

del hospital y de esta forma se tiene mi mejor control de cepas resistentes y 

sensibles, el mayor problema se presenta con cepas provenientes de pacientes 

ambulatorios en quienes es muy dificil, de rutina, que el médico requiera o 

solicite un urocultivo con antibiogriuna, generalmente inician el tratamiento sin 

esperar la ayuda del laboratorio de bacteriología y es en estos pacientes en 

quienes emergen cepas resistentes. 

Es recomendable realizar un estudio con cepas provenientes de pacientes 

ambulatorios y hacer una comparación del comportamiento bacteriano frente a 

los diferentes antibióticos de los dos tipos (le cepas. 
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CONCIA 18 ION ES. 

1. Se confirma la predominancia de los casos de bac( eriuria Cll pacientes 

de sexo femenino, en este caso con relacion 2.4: I . 

2. Se pudo determinar la sensibilidad y resistencia a diferentes 

antibióticos de cepas de E. coii aisladas (le pacientes internos con bacteriuria. 

3. Los tunibióticos de elección que in vitro mostraron los mayores 

porcentajes de sensibilidad fueron: imipenem como primera elección, 

aniikacina como segunda y azt reonam corno tercera elección. 

4. La ainpicilina es un antibiótico que presenta una elevada resistencia 

bacteriano, podo que no es recomendable su uso actual en enfermedades de 

vías urinarias. 

5. Es de suma importancia señalar la necesidad de realiza• un 

antibiograma antes de iniciar el tratamiento con antibióticos ya que de esta 

forma se podría evitar la emergencia de más cepas resistentes. 
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