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RESUNEN 

E"scher·i'chia· EEll., es el agente etiol6gico más importante -

en infecciones de vias urinarias, 

La presencia de cifras superiores a 100, 000 unídades forin.e_ 

doras de colonias por mililitro (~FC/ml) a partir de un uroculti­

vo, indica un proceso bacteriano urinario, el cual afecta princi­

palmente a ·lactantes~ mujeres embarazadas y pacientes con lesio-­

nes obstructivas del tracto urinario o a procesos neurol6gicos, -

que afectan la micci6n. 

Debido a la existencia de mUltiples factores que predispo­

nen al paciente a sufrir infecciones por bacterias se considera -

que ~· EEll. puede estar capacitada para colonizar distintas super 

ficies, El objetivo del presente trabajo fue evaluar la capaci-­

dad de cepas de ~· ~para adherirse a diferentes tipos de c~lu 

las. 

La metodologia empleada fue la siguiente: mediante el cri­

terio de Kass, se realiz6 la cuantificaci6n de UFC/ml. La identi 

ficaci~n bioquimica de las colonias aisladas, se efectu~ siguien­

do los criterios comunmente usados en bacteriolog1a diagn6stica. 

La adherencia bacteriana se hizo empleando c@lulas del epitelio -

bucal y urinario, asi como cultivo~ de c~lulas HeLa y Hep~2 y eri 

trocitos hwnanos del grupo A, utilizando la metodologia de ~ 

McEachran, Scaletsky y Feutrier. 
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Los resultados obtenidos fueron los siguientes: De 2572 -

muestrans de orina procesadas, el S.5% resultaron positivas, de 

las cuales se seleccionaron SO cepas de ~.· ~ que al ser some­

tidas a la determinaci6n de adherencia, se encontr6 lo siguiente: 

* . ADHERENCIA 

LOCALIZADA 

DIFUSA 

LOCAL/DIF 

NO ADHERENCIA 

CEL. 1 CEL. 2 CEL. 3 CEL, 4 HEMAGWf. 4"C 22PC 

34 % 42 % 62 \ 54 % HAMS 28% 32% 

20 % 24 % 2 % 2 % HAMR 64 % 62 % 

46 % 26 % 12 % 12 NOHA 8% 6i 

8 % 24 % 32 

Con el empleo de las pruebas de adherencia a diferentes ti 

pos de células y a la inhibici6n de hemaglutinaci6n con D-manosa 

empleando eritrocitos tipo "A" determinamos que la adherencia mlis 

comtin fue la localizada debida probablemente a la fimbria tipo I 

(HAMS) y que la hemaglutinaci6n manosa resistente (HAMR) fue la -

menos frecuente y que esta adherencia es debida quizfi al Factor -

antigénico de Colonización tipo I (FAC/I) ó por otras propiedades 

de superficie o mlis serotipos. 

* CELULA 1 Células epiteliales de boca 
CELULA 2 Células epiteliales de orina 
CELULA 3 = Células Hela 
CELULA 4 Células Hep•2 
NOHA Ausencia de hemaglutinaci6n 
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INTRODUCCION 

La Familia Enterobactereaceas 1 se caracteriza por la capa• 

ci:dad de producir ·varios tipos de fimbrias, las cuales, facilitan 

su adherencia a c~lulas eucariotes. Estas estructuras de superf.!, 

cie han sido divididas en dos grandes clases: Manosa sensitivas -

(MS) y Manosa resistentes CMR), basadas en la habilidad del mono­

saclirido D-manosa para inhibir o no la adherencia de la fimbria a 

la célula eucarionte (9,· 18), 

· Es·cherichia ·coli, es el agente etiol6gico mlis importante -

en infecciones del tracto urinario (!TU) (23, 20), La habilidad 

bacteriana, de adherirse a €ste, es un pre-requisito para que se 

efectae una colonizaci6n y posteriormente se presente el cuadro -

clínico, por lo cual, la adherencia puede ser considerada como un 

factor de patogenicidad, en donde la interacción de los recepto-­

res específicos del hospedero y las adhesinas bacterianas dan co­

mo resultado una probable infección del tracto urinario (8, 23, s, 

30 y 20), 

La adherencia es un factor importante para la permanencia 

de la bacteria en la superficie del hospedero, a través de un an­

tígeno de superficie de naturaleza proteica (fimbria) (24, 46), 

Entre las enterobacterias, ~· coli causante de infección 

de vías urinarias, se une a determinadas células, por medio de ·~ 

distintas adhesinas y receptores (4g), La caracter1stica de una 
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bacteria de ser portadora de diferentes tipos de adhesinas la ca~ 

pacita para unirse a un receptor específico del tejido celular -­

del hospedero (5), 

La capacidad de la bacteria para producir daño, se encuen­

tra incrementada por la característica de presentar hemaglutina-~ 

ción resistente (HAMR), causada por la adhesina FAC/I la cual se 

puede determinar empleando eritrocitos humanos del grupo "A". La 

expresión de la adhesina, se encuentra controlada por la presen-­

cia de material gen~tico extracromosomal (plásmidos), transferí-­

ble y la característica fenotípica se manifiesta por la adheren­

cia, la cual es una etapa inicial en la patog~nesis de la enferme 

dad (23, 1, 8). 

La virulencia de una bacteria es una consecuencia de cier­

tos factores independientes que ocurren a la vez, entre los cua-­

les están: Ciertos antígenos O y K, producci6n de hemolisinas mfil 

tiples tipos de fimbrias y la actividad bactericida del suero en­

tre otros (SO, 34, 39, 31 y 41). 

La producci6n de hemolisinas y colicinas, se pueden consi­

derar como caracteres fenotípicos que de alguna manera, están re­

lacionados con las cepas invasivas, principalmente de localiza--­

ci6n extraintestinal. 

Los factores que partfcipan en la patogenicidad de un mi-­

croorganismo se dividen en: Factores extrínsecos, dependientes -­

del hu~sped y Factores intrínsecos, dependientes de la bacteria -
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que incluyen la transmisibilidad, virulencia, invasividad y toxi­

genicidad (.39, 18, 10, .31, 19 y 34), 

Las diferencias específicas en la virulencia se localizan· 

en estructuras de superficie celular tales como: Cápsulas, fim·-­

brias y lipopolisacftridos (24), 

Los receptores para la adherencia bacteriana, pueden·ser -

carbohidratos de superficie de la célula hospedera, como glicopr~ 

te1nas o glicolípidos, por ejemplo: la manosa, antígeno M (prote!_ 

na} y Gal 1 ~ 4 Gal B. Las c'élulas uroepiteliales, eritrocitos, 

fagocitos y linfocitos, también, expresan una gran variedad de -­

carbohidratos contenidos en las estructuras de superficie y as1 -

vemos que la combinación de los glicolípidos determina los grupos 

sanguíneos (49), 

La presencia de estructuras del tipo de pili o fimbrias -­

confieren a la bacteria la capacidad adherente a superficies epi­

teliales (23). Estas estructuras se estudiaron inicialme:ite en -

cepas de origen animal y se les denomin6 como ant1genos K88 en c~ 

pas patógenas de ~. coli. obtenidas de cerdos¡ posteriormente en 

cepas de bovinos se les denominó antígeno K99, con funci6n simi-­

lar a KBB, los cuales difieren antigenicamente¡ y en cepas de 

origen humano se denominan como Factores de colonización (fC). 

Las fimbrias son apéndices filamentosos de superficie, de 

naturaleza proteica, con estructura cilíndrica y diámetro varia--
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ble, seglin el tipo (19). 

La infección del tracto urinario, puede ser causada por c~ 

pas que no exhiben propiedades adherentes, por ejemplo, algunas -

cepas asociadas a bacteriuria asintomática (J). 

La adherencia 11 IN VITRO", empleando células epiteliales, -

aisladas de la cavidad oral, sugieren que la funci6n del pili ti­

po 1 manosa sensitiva, funciona como organelos de adherencia per­

mitiendo a Escherichia coli, adherirse y colonizar la mucosa oral. 

Las cepas de É.• coli. pueden también adherirse a cHulas -

Hela en dos diferentes formas: 

1) Adherencia localizada: la bacteria se adhiere en gru-­

pos o racimos, en determinadas ~reas de la célula euca 

riote. 

2) Adherencia difusa: La bacteria se adhiere difusamente 

en toda la superficie de la célula eucariote o rodefin­

dola (45, 46). 

Las cepas de ~· ~aisladas de orina, probadas mediante 

las adherencias a células He1a, determinan el patr6n de adheren-­

cia¡ localizada o difusa, relacionados con el tipo de fimbria o -

factor antigénico de colonüación (FAC). Para determinar estos -

antígenos de superficie se puede realizar su bOsqueda mediante -­

pruebas de hemaglútinaci6n, empleando eritrocitos humanos, o de ~ 

diferentes especies animales, o por aglutinnci6n en presencia de 
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------
suero específico. 

La habilidad del cambio entre la fimbriación y la no fim~.,. 

briaci6n, puede ser un importante factor de virulencia, ya que la 

presencia de· esta estructura, puede ser una ventaja o desventaja 

para el organismo, dependiendo de la adherencia de la bacteria a 

cHulas epiteliales o a leucocitos. La variaci6n de fase que pu~ 

de manifestarse es controlada a nivel de transcripci6n del Oper6n 

oscilando entre los estados de !imbriación y no fimbriación con -

una frecuencia de aproximadamente un cambio por cada 1000 c~lulas 

por generaci6n, (18, 19, ) , 
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OBJETIVOS 

1) Aislamiento e identificaci6n de ·Escherichia coli en -­

urocultivos 

2) Cuantificación de bacterias en muestras de orina 

3) Adherencia de Escherichia coli a diferentes Hneas ce­

lulares 

4} Hemaglutinación empleando eritrocitos del grupo A (hu­

manos). 

5). Correlaci6n entre la presencia de factores de adheren· 

cia y el nGmero de microorganismos identificados por -

urocultivo. 

HIPOTESIS 

Si Escherichia ~. es la bacteria más frecuentemente ais 

lada de infecciones del tracto urinario, y recuentos superiores a 

100,000 unidades formadoras de colonias por mililitro de orina 

(UFC/ml de orina) indican una infección del tracto urinario, es -

de considerarse, que ademlis de existir transtornos estructural es 

y fisiológicos en el paciente, la bacteria debe de presentar ca-­

racteristicas especiales, para colonizar y posteriormente produ-­

cir daño al hospedero, 
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1.1 GENERALIDADES DE ESCHERlCHJA COL!; 

Escherichia coli, es un bacilo gram negativo aerobio o ana~ 

robio facultativo, que constituye parte importante de la flora nor 

mal del intestino humano. Está presente principalmente a nivel 

del colon y coloniza a ~ste poco después que el individuo nace. 

Se puede comportar como pat6geno o sea, que es capaz de producir -

enfermedades importantes, tanto en el hombre como en los anímales. 

Es una bacteria m6vil mediante flagelos peritricos, las cepas lisas fo!_ 

man colonias incoloras convexas y brillantes, pero cuando son cul· 

tivadas repetidamente se convierten en cepas rugosas, que forman -

colonias granulares y opacas. Las variantes encapsuladas producen 

colonias mucoides, sobre todo cuanto son incubadas a bajas temper! 

turas y en medios con baja concentración de nitr6geno y f6sforo y 

a elevadas concentraciones de hidratos de carbono (12). 

Las colonias típicas de E_. S2.!l• son reconocidas por su as­

pecto en ciertos medios diferenciales: Las colonias sobre agar nu­

tritivo pueden ser lisas, d~bilmente convexas, húmedas, semitrans· 

parentes, de bordes definidos, grises y se disuelven fácilmente en 

solución salina¡ o también pueden ser rugosas, secas y tienden a -

aglutinar espontáneamente en solución salina (12, 32). 

En caldo, el crecimiento se observa por un enturbi.amiento -

difuso con formación de sedimento, el cual desaparece completamen­

te al agitar (formas lisas); en cambio las formas rugosas hacen -.­

que se forme un sobrenadan te claro y un depósito granular el cual 

no se desintegra completamente por agitaci6n. 
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En placas de agar-gelosa sangre las colonias son poco ele­

vadas convexas, lisas, blancas y brillantes; entre 12 y 24 horas, 

alcanzan un tamafio de 2 a 3 mm algunas cepas producen B-hem5lisis 

y desarrollan rápidamente entre 18-24 horas en todos los medios -

usuales a temperaturas que varían entre 20° y 40°C. 

Producen ~cido y gas en la fermentación de una gran canti­

dad de hidratos de carbono, el ácido formado en dicha fermenta--­

ción es principalmente ácido láctico, con pequefias cantidades de 

ácido f6rmico y acético. Se producen bi5xido de carbono (C02) e 

hidrógeno (H2) en cantidades aproximadamente iguales, 

Los cultivos de colibacilos se caracterizan por un olor fe 

tido 1 semejante al de las heces diluidas, fermentan la lactosa y 

presentan brillos metálicos; aunque algunas cepas de ~· coli fer­

mentan la lactosa tardíamente o no lo hacen (32, 12), 

El poder de s1ntesis de E_. ~ es tal, que los bacilos -­

crecen en un medio compuesto por sales inorgánicas, una sal amo-­

niacal y glucosa, 

El género Escherichia se integra de bacilos móviles e in­

móviles, las cepas móviles poseen flagelos peritricos, son gram -

negativos y pertenecen a la Familia Entero·bacteriaceae. Escheri­

chia ~es un bacilo grueso, corto de 0,4 a 0,7 mi.eras de gro-­

sor y de 1 a 3 micras de longitud variando de forma cpcoide a la¡ 

ga, se pueden presentar en pares o cadenas cortas, GOn facultati­

vos no forman esporas y normalmente son capsulados, pero hay alg~ 
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-

nas cepas que desarrollan cápsula o microcápsula, 

Escherichia coli posee tres grupos de antígenos y uno que 

es común para todas las entero bacterias. .La proteina flagelar - -

(Antígeno H) es serológicamente distinta en las diversas cepas, -

dentro de la misma especie, El antígeno K (proteína o polisacár!_ 

dos de envoltura), puede enmascarar al antígeno polisac~rido O, -

somático estructural que constituye parte integral de la pared c.!:_ 

lular, Se ·han identificado aproximadamente 150 antígenos "O" me­

diante reacciones de aglutinaci6n, SO antígenos 11 H11 y más de 90 -

antfgenos K. 

La mayoría de las cepas de E_. ~' no son pat6genas en el 

intestino, y se considera que las cepas productoras de enterotoxi 

nas son de gran importancia cl1nica en el hombre, debido a su CO!!!_ 

portamiento como agente pat6geno oportunista, causante de infec-­

CÍones en sangre, heridas y tracto urinario (12, 32). 

Los colibacilos fermentativos son la causa m~s frecuente -

de septicemias hospitalarias. Aproximadamente de un 60-90 % de -

los casos se debe a E. ~' o al grupo Klebsiela-Enterobacter-fu:. 

rratia aproximadamente en un 10% (48, 36, 28), 

É..·· ·~, constituye la causa mfts frecuente de in;fecciones 

urinarias que afectan la vejiga 1 Klebsj.ella. a ll)enudo re~ult íl mlis 

viTulenta que g_; EEll., Enteroba.·ctery y Serrati.a, a,fectan general­

mente el sistema urinario a través de instrumentaciein (_explora•-;­

ci6n quirÍlrgica). Los microorganismos coliformes tambHn son res 
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ponsables de neumonias. 

Las v1as de infecci6n al tracto urinario, pueden ser por -

desplazamiento del organismo al conducto intestinal, tracto urina 

río y a los rifiónes por vía hemat6gena, linfática o ascendente, 

desde la uretra, vejiga, ureteres y riñón (12, 13, 15, 37), 

El tracto urinario normal se halla generalmente libre de -

bacterias, aunque en las mujeres, la bacterinria asintomática sea 

relativamente frecuente. Cuando el recuento bacteriano en orina 

es mayor de 100,000 unidades formadoras de colonias por mililitro 

(UFC/mll, debe sospecharse la presencia de un proceso bacteriano 

urinario, el cual afecta principalmente a lactantes, mujeres emb! 

razadas y a pacientes con lesiones obstructivas del tracto urina­

rio o a procesos neurológicos que afectan la micci6n (12, 12, 48, 

28). 

Ciertas cepas de ~· coli enteropat6genas, incluyen aproxi­

madamente 14 tipos antigénicos diferentes y estan implicados en -

procesos diarreicos, con dos mecanismos patogEnicos distintos. 

La invasi6n de algunas cepas de .§.. coli, facilit6 que pene 

tren al epitelio intestinal y produzcan un síndrome parecido al -

de la disentería bacilar (colitis). Otras, liberan una entero--.­

toxina termolábil de g:ran potencia, actuando a nivel de la llo:r~-"'. 

ción superior del intestino delgado, apareciendo un proceso pato-

16gico cuando lo colonizan. La producci6n de la enterotoxina 1 es 

debida a la acci6n de un plásmido transmisible (32, 12). 
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1.2 DEFINICION DE INFECCION DE YIAS URINARIAS (IVU); 

La infecci6n de vías urinarias puede ser definida como la 

presencia de microorganismos, generalmente bacterianos y su consi 

guiente reproducción. en rifión y/o vías urinarias. 

1. 3 IMPORTANCIA CLINICA: 

Las infecciones bacterianas del tracto urinario, afectan a 

personas de todas las edades y de ambos sexos, variando en grave­

dad desde las que pasan inadvertidas hasta las que comprometen s~ 

riamente e todo el organismo, aunque su incidencia es elevada en 

lactantes, principalmente varones en el primer afio de vida, donde 

se presenta 10 veces m~s frecuentemente que en la mujer de la mis 

ma edad, siendo igualmente alta durante la vida sexual activa en 

la mujer, en el embarazo y en varones mayores de SO afias (13, 15), 

La frecuencia de infección de vías urinarias a nivel mun--­

dial es variable. En Estados Unidos ocupa el segundo lugar como -

causa de enfermedad, en tanto que en Am~rica Latina, las estad1sti 

cas varían de acuerdo a los autores y a las instituciones (48), 

La presencia de bacterias en la orina, tambi~n conocidas c~ 

mo bacteriuria, es signo de infección, siendo la orina un excelen­

te medio de cultivo para los gérmenes pat6genqs co~unes de las -­

vías urinarias, en donde se multiplican e~traordin~ri¡¡,m~nte supe~­

rando a veces el millón de bacterias por mililitro. (~B, .12 1 .3Zl. 



La infecci6n urinaria es la nefropatia más comUn y como in 

fecc±ón ocupa el tercer lugar después de las enfermedades del ár­

bol respiratorio y digestivo. Las infecciones de vias urinarias 

pertenecen al grupo de los procesos infecciosos más frecuentes de 

la patolog~a m~dica y su importancia radica en el dafio que pueden 

ocasionar sobre la función renal, involucrando s6lo un litio corno 

la uretra (.uretritis), pr6stata (prostatitis), vejiga (_cistitis), 

ureteros C:ureteritis), riñones (pielonefritis) ¡ aunque frecuente­

mente afectan a más de una regi6n de liste sistema, corno es el ca­

so de la uretra y vejiga (uretrocistitis); ureteres, pelvis y pa­

r!lnquima renal (urctropielonefritis), 

La pielonefritis y las infecciones acompañantes ~el tracto 

urinario son causas frecuentes de insuficiencia renal y producen 

una considerable morbilidad, sobre todo en adolescentes; y son -­

una complicación frecuente durante el embarazo y cuando se aso--­

cian a lesiones estructurales o neurol6gicas del tracto urinario 

a cualquier edad originan a menudo incapacidad severa y muerte. 

La sepsis bacteriana por bacilos gram negativos, asociados 

a los problemas derivados de la colocaci6n prolongada de un cate­

ter urinario, alcanzan enormes proporciones en hospitales y en-­

tre enfermos cr6nicos. Por lo tanto, uno de los problemas más im 

portantes con respecto a la infecci6n de vías urinarias, es deter 

minar qué tan frecuentemente las infecciones asintom~ticas origi­

nan infecciones sintomáticas, y en qué medida las infecci9nes "-~ 

asintomlticas representan la parte oculta que es responsable de -
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la alta morbilidad, y quizá tamfiien de la frecuente mortalidad •· 

por enfermedad de vias urinarias (.21, 28) 

1.4 FACTORES PREDISPONENTES: 

La presencia de factores predisponentes en la patog~nesis 

de las enfermedades urinarias, facilitan la aparici6n de la infec 

ci6n urinaria, y por tanto, es mns factible la presencia de mal-­

formaciones cong€mitas urinar.ias, Los principales factores pre·· 

disponentes son: 

a) Edad y sexo 

b) Embarazo 

c) Bacteriuria en el varón 

d) Obstrucciones urinarias 

e) Reflujo vesicouretral 

f) Instrumentaci6n o fondeos urinarios (endoscoph) 

g) Infecciones genitales 

h) Coi to 

i) Enfermedades metab6licas (.Diabetes mellitus) 

j) Hábitos higiénicos inadecuados 

(21, 11, 40, 36, 13, 15, 28, 7' 8). 

l, 5 CAUSAS Y VIAS DE INFECCION 

Las enterobacterias son por lo general la causa de infec·~ 

cienes iniciales en la parte baja del tracto urinario, La prinJe~ 

ra etapa en el desarrollo de la infecci6n del tracto urinario, es 

la entrada de microorganismos uropat6genos en la uretra, princi~~ 
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palmente" E_. E!.!i• 

Las causas de la alta frecuencia de infección del tracto -

urinario de la mujer, son debidas como ya se mencionó antes a que 

la uretra femenina es m~s corta, que los conductos de las v1as di 

gestivas y urogenitales están muy próximos uno del otro, por lo -

cual conducen frecuentemente a una' contaminación. La susceptibi­

lidad a la colonización es la base de una predisposición biológi­

ca de una infección recurrente, donde la suceptibilidad del hosp~ 

dero incremente la densidad de los sitios del receptor (13, 15, -

48, 28, 47, 37, 14). 

En diversos estudios se ha encontrado que no hay diferen-­

cia en los niveles de Inmunoglobulinas A y G, en secreciones cer­

vicovaginales entre mujeres propensas a infecciones y mujeres que 

no tienen infección del tracto urinario. La relación sexual es -

uno de los principales factores en la entrada de bacterias en la 

vejiga provocando un estado autolimitado de colonización de la ve 

jiga. (26, 19, 13, 15, 37, 47), 

COLON! ZACION DE 
MICROORGANISMOS 

PATOGENOS 

DEFECTOS EN LAS DEFENSAS 
LOCALES DEL HOSPEDERO 

r::n RIESGO 

- ALTO RIESGO 

ENTRADA DE 
BACTERIAS A LA VEJIGA 
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La infección por vía ascendente, es responsable de la gran 

mayoría de las infecciones del tracto urinario y la colonización 

en la región periuretral principalmente por _g. ~· 

La infecci6n del tracto urinario en nifios es muy importan­

te, porque su ocurrencia puede estar asociada con algunas anorma­

lidades cong~nitas en el tracto urinario o por algOn error en el 

manejo de instrumentación. Las bacterias ascienden por el tracto 

urinario por simple movimiento browniano y pueden llegar al rifi6n 

sin que exista una alteraci6n del flujo urinario. Otra vía de i~ 

feccion hasta el rifión es mediante vasos linfáticos (yía linfáti­

ca). La vía hemat6gena es menos frecuente que la ascendente, pe­

ro tambi§n es importante. 

La vía ascendente es usada por microorganismos que provie­

nen de la parte inferior del tracto, introduciéndose por el meato 

urinario, que está expuesto a las evacuaciones vaginales y/o rec­

tales, iniciándose la infecci6n en la parte inferior del tracto -

urinario, ascendiendo luego a la vejiga y ureteros hasta llegar a 

los rifiones. 

Los microorganismos que infectan mediante esta vía proce-­

den de: 

- flora habitual de la uretra anterior 

- flora habitual de la zona prepucial Csiendo muy ¡¡bundante 

en individuos no circuncidadosl. 

- flora habitual de la región vulva vaginal 

- contaminación fecal (13, 15, 17). 

17 



La capacidad de los microorganismos, para adherirse a las 

c~lulas epiteliales de la vejiga, tiene una gran importancia en -

la colonizaci6n inicial en la mucosa de la vejiga. La incidencia 

de infecci6n del tracto urinario en la primera infancia es mayor 

en niños, que en niñas, debido a la disminuci6n de la resistencia 

a la infecci6n, del vaciamiento incompleto de la vejiga y a la in 

cidencia de anomalías estructurales. La circuncisi6n puede redu­

cir el grado de contaminaci6n y asi, disminuir la posibilidad del 

ascenso bacteriano en la vejiga. La infecci6n del tracto urina-­

rio es mayor en niños no circuncidados que en los niños que tie-­

nen circuncisi6n, aunque existe una controversia de que la circun 

cisión no previene la infecci6n del tracto urinario. 

Los recien nacidos pueden infectarse en el momento del -- • 

alumbramiento de las madres que presentan bacteriuria y as1, los 

niños pueden presentar bacteriuria en el prepucio y las niñas en 

el perineo, 

Dentro de los factores de virulencia bacteriana se inclu-­

yen la producci6n de hemolisinas, resistencia a la actividad del 

suero, la alta cantidad de antigeno K y la capacidad para adherir 

se a c~lulas uroepiteliales (26, 19, 36, 28, 47), 

1,6 SINTOMATOLOGIA DE INFECCION DE YIAS URINARIAS; 

Los s1ntomas de una infecci6n urinaria son~ Disuria, olig~ 

ria, polaquiuria, en ocasiones urgencia para la micci6n, tenesmo 

vesical, orina fétida y turbia, hematuria, dolor en flanco o su--
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prapt1bico y fiebre, constituye la posibilidad de una implicación 

renal aunque la presencia de síntomas de vejiga irritable sólo h! 

cen pensar en cistitis, aunque estos síntomas sugieran infección 

del tracto urinario, pueden tambi€n resultar de una irritación -- , 
t1I 

uretral no específica_ o vulvovaginitis, y aün así no tener ifec--

ción urinaria, 

En reci~n nacidos, lactantes y niños menores de 5 afias de 

edad frecuentemente son asintomrtticos de infección de vías urina-

rias, por lo cual, estos forman un grupo altamente riesgoso, por 

incurrir en el daño renal de infección de vías urinarias. En es 

tos niños la sospecha diagnóstica puede basarse en datos total-­

mente inespec1ficos como: pérdida de peso, trastornos en el cre­

cimiento y desarrollo, vómito, diarreas frecuentes, fiebre inex­

plicable, o en algunos casos, cuando la madre es observadora y -

detecta algún transtorno miccional, como el llamado transmiccio-

nal, polaquiuria, orina fétida, anorexia, palidez, etc. 

En el pre-escolar y escolar, los síntomas orientan al ~r-

bol urinario como: Disuria, polaquiuria, enuresis secundaria, he 

maturia, orinas de mal olor y ocasionalmente dolor lumbar. 

Estos síntomas se presentan también en el stndrome ure·-­

tral, síndrome dis~rico o abacteriuria sintomática, que corres~­

ponde a infecciones de la uretra 1 gl§ndul~s adyacentes y yagini~ 

tis. Asl podemos observar que las manifestaciones cltnica$ de ~ 

la infección del tracto urinario varían de acuerdo con la edad, 

(48, 36, 28, 47, Sl, 37, 14). 
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Las complicaciones de infección del tracto urinario son -­

pielonefrit is, hipoplasia renal secundaria, glomerulonefritis pro 

gresi'Vo y nefritis tubulointersticial (13, 15): 

FISIOPATOLOGIA DE INFECCION DEL TRACTO URINARIO: 

FACTOR PREDf SPONENTE 

l 
CONTAMINACION POR VIA 
ASCENDENTE A LAS VIAS 

~REFLUJO 
VESICOURETRAL 

DARO RENAL PROGRESIVO 
SI CONTINUA LA INFEC­
CION. 

l 
INSUFICIENCIA RENAL 

CRONICA 
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e A p I T u L o II 

ANTECEDENTES EN LA PATOGENESIS DE VIAS URINARIAS 

2.1 ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA URINARIO; 

Estfi constituido por: riñones, vejiga urinaria, uretra y -

ureteres, Su funci6n principal es la formaci6n y eliminación de 

orina, que es una soluci6n acuosa, de productos de desecho metab6 

lico y de otros compuestos, que son potencialmente t6xicos para -

el mantenimiento de la homeostasis, Esta función es llevada a ca 

bo por los procesos de: 

a) La filtración de los desechos metab6licos, eliminándo­

los d'el organismo. 

b) Regulación del equilibrio hídrico. 

c) Regulación del equilibrio 'ácido-base de la sangre • 
. ,. 

Como parte de la función del sistema urinario, la orina se 

cretada contínuamente por los rifiones, es conducida por los urete 

res a la vejiga urinaria, donde es almacenada hasta el momento de 

la evacuación a través de la uretra. 

2,2 ETIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA DE ITU: 

ETIOLOG IA DE JTU: La inidac i6n del eyen to en ¡TU 1 es la. -

adherencia entre la bacteria y las c~lulas epitelialest Por medio 

de los factores de adherencia, las bacterias tienen un incremento 

potencial para causar pielonefritis, donde el microorganismo es -­

responsble de un~ simple cistítis o bacteriuria asintomfitica. De 
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una manera similar, las células epiteliales del hospedero varían 

en su habilidad para unir los organismos pat6genos y hacer más -

resistente la ITU (48, 11, 36, 13, 15). 

Han sido identificados varios factores de virulencia bac­

teriana, sin embargo, los factores de resistencia del hospedero 

son los más importantes. Cox y Hinman demostraron que una veji­

ga urinaria normal, es decir, que nunca ha sufrido una ITU, es -

resistente a la primera infecci6n. Urocultivos realizados a in­

tervalos regulares y hasta de 72 horas, demostraban que no había 

infecci6n, y que esto lo dan los factores de resistencia del hos 

pedero. 

La etiología de ITU es de un 85% de organismo Gram negati 

vos (~ co1i PseUdomonas sp, Klebsiella sp y Proteus sp) y de un 

15% de otros microorganismos. 

ETIOPATOGENIA: El agente etiológico más frecuentemente -­

aislado en aproximadamente el 80% de los urocultivos es Escheri­

~ S2..!i• le siguen en orden de importancia: Klebsiella pneumo­

niae, Pseudomonas aeruginosa, y Proteus mirabilis, los gérmenes 

gram positivos son raros a excepción de Streptococus faecalis 

(Enterococo) (SI, 11, 36, 47) 

Los microorganismos que se encuentran m~s cqmunmente en -

el tracto urinario son los siguientes; (,13, 15, 12, 4, 32). 
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m CROORGANI SMOS 

GRAM POSITIVOS 

GRAM NEGATIVOS 

HONGOS 

BAAR 

FLORA PA'fOGENA 

- Stáph}'lococcus aureus 

- §_. coagulasa negativa 

FLORA NO PATOGENA 

- §_. coagulasa positiva 

• Bacilos difteroides 

- Streptococcus remolíticos - I'nterococos 

- Streptococcus faecalis 

(Entero cocos) 

• Eschetichia ~ 

- Kl.ebsiella sp. 

- Fntetobacter sp. 

- Serratia sp. 

- Proteus mirabilis 

-~sp. 

- Providencia sp. 

~ Morganella morgani 

-~~- aenig~ 

- Salmonella sp. 

- Shigella sp. 

- ~~iseria gortotrhoae 

- Cándida albicans 
·. 

~ ·Torulopsis glábrata 

- Otras Levaduras 

- ~fycóbactériwn·tuberculosis 

y otras microbacterias. 

• Lactobacilos 

- Streptococcus hemolíticos 

- Bacillus sp. 

• Bacilos colifonnes 

- Levadura sapr6fitas 
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2,3 HISTORIA DE INFECCIONES DE YIAS URINARIAS POR§_. coli: 

Las descripciones cl1nicas y tratamiento de las enfermeda­

des de vías urinarias, precedieron al descubrimiento de las bact! 

rias en varios siglos. La colecci6n Hearst de Papiros MEdicos -­

llSSO A,C,) hace referencia a remedios para padecimientos como: -

"orina excesiva" y ''el envio de calor a partir de la vejiga'', En 

el Egipto antiguo los remedios para estas enfermedades contenían 

goma (.resinas), miel, cassia (_tipo de canela silvestre) y pepino; 

como veh!culo para estos medicu1entos se utilizaba: agua, vino, -

cerveza (en la cual quizft, su eficiencia se debía al efecto de te 

ner un flujo elevado) mtts que a los supuestos agentes activos. 

La medicina TalmOtica, hace poca referencia a las enferme­

dades de vías urinarias; se creía que la uretra masculina, estaba 

constituída por dos canales, de los cuales uno era para la orina 

y el otro para el semen, El flujo uretral se cons·ideraba muy im­

portante; ya que "si se presentaba una secreción clara o turbia, 

al inicio del flujo urinario, entonces este conducto estaba lim-­

pio; y si se presentaba la secreci6n turbia a la mitad o al final 

del flujo urinario, entonces el conducto estaba sucio" (2), esto 

es, entonces el inicio de la colección fraccionada de orina, o la 

prueba de los tres recipientes, que se realiza actualmente para -

el diagn6stico de las secreciones uretrales, y quizá sea, la pri­

mera menci6n en relaci6n a la importancia de la recolecci6n del ~ 

chorro medio de orina en infección de vías urinarias, 

En Gran Bretaña los s1ntomas de las enfermedades de las --
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vtas urinarias se definieron hasta 500 años despu~s. John de Ar­

derne, en 1412 hablaba de síntomas tales como dolor en los rifío-­

nes, hematuria y orina caliente. Nicolás Culpepper en su libro -

"Astrologicall Judgements", en 1965 escribía sobre "El cuadro pa­

ra el Tratamiento para las orinas"; dándole importancia a la ori­

na interminable, orina con sangre, inflamaci6n de los rifiones, i~ 

flamación de la vejiga y la diferencia entre los síntomas de vías 

urinarias superiores y s1ntomas de vías urinarias inferiores (2). 

Pasteur en 1863 observaba que la orina humana, era un buen 

medio de cultivo; y en 1881 Roberts, encontró una relaci6n, entre 

el hallazgo de bacterias en la cistitis, despu~s de una cateteri­

zación, para cortar el cálculo, describiendo la presencia de bac­

terias en forma de bast6n en la orina (3). 

En 1894 el Pediatra Escherich de Munich, quien anteriormen 

te había aislado al microorganismo el cual lleva su nombre, en la 

flora fecal de lactantes, identificó tambi~n al microorganismo en 

la orina de nifios con cistitis. Continuaron los debates acerca -

de la ruta que siguen los microorganismos fecales, para entrar a 

las vías urinarias, ya sea por extensi6n directa, via hemt6gena o 

linfática o por ruta ascendente, como se conoce actualmente (.43). 

El trabajo más reciente de Kass en 1956, permiti6 recono~~ 

cer infecciones aparentemente asintomáticas en pqblaciones sanas, 

dando un gran ímpetu a los estudios longitudinales de la historia 

natural de las infecciones de vías urinarias y su relación con 

las enfermedades sintomáticas así como las de dafto renal. Por 
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otro lado, el tratamiento antibacteriano, se realizó por primera 

vez en 189.4, por Nicolair, que introdujo la Hexametilenotetramia, 

este compuesto a pH bajo libera formaldehido y la combinaci6n de 

la acidiiicaci6n con la hexamina curaba infecciones de vías urina 

rias en algunos pacientes (27). 

El Doctor Rosenheim en 1975 (44), administró ácidos org~ni 

cos a pacientes con ITU, encontrando que el ácido mandélico posee 

una excelente actividad bactericida sobre todo a pH urinario bajo 
. " . ~ 

y que se secreta sin cambios en la orina. Actualmente la invest! 

gación de antibacterianos como el Trimetop!im, ~cido nalidixico, 

nitrofurantoina, penicilinas, cefalosporinas y aminoglucócidos --

son de gran importancia medica y para la industria farmacéutica, 

ya que con esto se redujo la mortalidad de las infecciones de 

vías urinarias, aunque aQn no son erradicadas totalmente, y así -

una ITU aguda puede controlarse, pero las crónicas y sus conse--­

cuencias pueden ocasionar la muerte (22). 

Entre los componentes bacterianos, que participan en la g~ 

neraci6n del cuadro clínico, están: los apéndices filamentosos 

cortos que adem~s del flagelo fueron observados por primera vez -

por Anderson y Howink en 1949; Posteriormente Deguid y sus colab~ 

radores t1955), Deguid y Gil les (1956-1958) y Deguid y Wright -­

(1959) nombrándoseles fimbrias; estudios posteriores demostraron 

su morfología, tamafio, nQmero por células y dirección Ci6, 19}. 

Entre 0955-1957), Deguid y sus col. mostraron que la fim­

bria sufr1a, en cultivo una variación entre formas fimbriadas y -
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no fimbriadas, y que esta variaci6n, podía ser controlada por las 

condiciones del cultivo. Estudios posteriores por estos mismos -

autores, encontraron que la adherencia y hemaglutínaci6n, está ··· 

asociada con las c€lulas fimbriadas, y que éstas a la vez mostra­

ban inhibición de adherencia, al agregar D·manosa (manosa sensiti 

va MS) y (manosa resistente MR) a las que no inhibían la adheren· 

cia, ni aglutinaban eri~rocitos, Posteriormente mostraron que la 

f imbriaci6n, interfería con 1 a ~gl ut inaci6n del Antígeno '.'C". 

En 1966 Deguid y col., caracterizaron seis tipos de fim-·· 

brias, para la Familia Enterobacteriaceae, las cual~s difieren s6 

lo en ciertas características, como no causar hemaglutinaci6n. 

Posteriormente define una s~ptima fimbria llamada (F) Factor de -

Fortilidad (19)~ 
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3.1. ADHERENCIA. 

C A P I T U L O III 

MARCO TEORI CO 

La adherencia es probablemente un evento inicial, en la 

colonización de un hábitat por especies bacterianas; los recur 

sos y vías por las cuales una bacteria se adhiere a una super-

ficie animal o vegetal depende de varios factores. (24,46,25, 

8,46,29) 

La mayoría de los cultivos de§.. coli. producen la fim­

bria tipo 1, asociada a la adherencia y se encuntran alrededor 

de 400 fimbrias en disposición peritrica, midiendo aproximada-
o 

mente 70 A de diámetro y 2 mm de largo. La fimbria tipo 1 ca~ 

fiere a la célula bacteriana, la habilidad para crecer como -­

una película en la superficie de caldos de cultivo estáticos y 

de adherirse a una gran variedad de células animales y vegeta-

les. (26,19) 

El carbohidrato D-manosa inhibe la actividad adherente 

y la habilidad de formar la película de la fimbria tipo 1, la 

cual es producida por organismos saprófitos (§.. aerógenes), 

comensales (§.. coli) y patógenos (Salmonella). (19,18,10) 

Bajo ciertas condiciones, cuando el oxígeno disponible 

es limitado, la bacteria fimbriada rápidamente, sufre una va--

riación de fase de fimbriada a no fimbriada quizá debido a un 

crecimiento secundario de fases a la actividad respiratoria y 
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fimbriación, las cuales, son caracteristicas no relacionadas. 

Es probable que el incremento de la actividad oxidativa de la 

bacteria fimbriada, sea el resultado de la formación de la pe-

lícula y la localización de un medio rico en oxígeno. (18) 

Otro tipo de fimbria, es el Factor Antigénico de Coloni 

zación (FAC), que en cepas de~· coli, miden aproximadamente -
o 

de 80 a 90 A de diametro. Promueven la colonización de la bac 

teria a células animales y aislando la fimbria causa hemagluti 

nación manosa resistente (HAMR) en eritrocitos humanos. El 

CFA es similar en función al antígeno K88 y otras adhesinas de 

~· coli. (26,19,30). 

Las adhesinas y hemaglutininas fibrilares son producidas 

por algunas cepas de ~· coli y causan hemaglutinación manosa -­

resistente, como por ejemplo las adhesinas K88 y K99. 

Las hemaglutinanas KBB, son sensibles a la temperatura 

y resistentes a la manosa; donde la adherencia ocurre a temper! 

turas mayores de 37ºC. 

El antígeno K99, tiene propiedades adhesivas no fimbria­

das, su función es similar al antígeno K88, aunque ambas adhesi 

nas difieran antigénicamente, en el rango y especificidad de -­

sus actividades adherentes. (23,19) 
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La superficie de las células de ~· coli, está cubierta 

con sustancias capaces de provocar reacciones inmunológicas, -

las cuales son comunmente utilizadas para la clasificación se-

rológica de cepas patógenas y no patógenas. Los antigenos de 

superficie incluyen sustancias como las adhesinas, las cuales, 

son responsables de la adherencia a células epiteliales. 

Además de estos antígenos de superficie, los antígenos más co­

munes de E. coli son: - --

- Antígeno "0" (somático): constituido por complejos de fosfo­

lipidos y polisacáridos, es termoestable y son resistentes -

al alcohol y ácidos diluidos. 

- Antígeno "H" (flagelar): Termolábil de tipo proteico. 

- Antígena "K" (capsular): Constituido por polisacáridos. 

Los tres tipas de antígenos son inactivadas a temperatu­

ras de 100-121°C. (12,19,26,41) 

La mayoría de las cepas de g. coli, patógenas y no pató­

genas, producen la fimbria tipo 1, la cual facilita la adheren­

cii bacteriana a una gran variedad de células eucariotes como 

(eritrocitos de varias especies animales, leucocitos, células 

epiteliales tanto de vegetales como de animales). (9,18,8). 
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Las propiedades adherentes contribuyen a la patogenici­

dad de la bacteria; y la producción de adhesinas es generalme~ 

te una función de las condiciones de cultivo como la temperat~ 

ra, tipo de cepa, concentración bacteriana inoculada al medio 

y composición química del mismo. (52,25,17,31,50) 

El antígeno CFA 1, de tipo protéico, tiene un peso mole 

cular de 15,058 Daltons determinado por electrofóresis, y se -

encuentra condificado por plásmidos transmisibles. (30,19,5) 

Las características de superficie de la célula bacteri! 

na, tales como cargas negativas e hidrofobicidad, están rela-­

cionadas con la adherencia. (26,19) 

La unión de la bacteria a la membrana del fagocito es tm 

paso fundamental para la activación de mecanismos bacterici-­

das. La sobrevivencia y propagación de la bacteria en tejidos 

infectados son determinados, en parte, por la resistencia de -

la bacteria a la eliminación por células fagoc.iticas. La esp! 

cificidad del receptor de adhesinas bacterianas, puede determi 

nar la activación de los fagocitos y linfocitos. (49) 

La presencia de la fimbria, es detectada por la habili­

dad de la bacteria para aglutinar eritrocitos humanos en pre-­

sencia de D manosa causando hemaglutinación manosa sensitiva -

(HAMS), como es el caso de la fimbria tipo 1, la cual une los 

residuos de manosa, contenidos en la secresión urinaria y por 
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lo cual, son detectados por aglutinación manosa sensitiva. 

Esta fimbria, presente en la mayoría de las cepas de E. coli 

tiene una gran variedad de receptores con diferentes propieda­

des serológicas de células eucarióticas, aunque su importancia 

en la patogénesis de enfermedades infecciosas no es muy clara 

(1,52) 

Existen otras fimbrias, presentes en bacterias causan-­

tes de enfermedades infecciosas como: K99, K88, CFA I, CFA II, 

Antigeno S, Antígeno M de cepas de E. coli enterotoxigénicas y 

la fimbria P, característica de cepas de E. coli asociada a la 

pielonefritis .. Todas éstas fimbrias causan HAMR, debido a la 

presencia de anticuerpos antihemaglutinantes en el suero. La 

mayoría de las cepas patogénicas de ~· coli en la pielonefri-­

tis, pueden expresar varios tipos de fimbrias y una rápida va­

riación de fase. La fimbria P, pertenece a los serogrupos 02, 

04 y 06. (50,34,39,31,41) 

Geneticamente hablando, la adherencia de la fimbria P y 

HAMR, se encuentran relacionadas con el operon PAP, los genes 

que codifican la fimbria, se encuentran en el cromosoma y pre­

sentan más de una copia del operon PAP. (19,24,25,23,52) 

El receptor del eritrocito responsable de la adherencia 

de E. coli con un FAC/I, es un sialogliconjugado aislado 

de la membrana del eritrocito, por lo cual, inhibe la reacción 

de hemaglutaminación en cepas de H10407 (078:Hll:FAC/I). 
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- La cepa ETEC H10407 (078:Hll:FAC/I) causa HAMR en eritrocitos 

hum. Tipo A 

- La cepa ETEC H10407P (078:Hll:FAC/I) causa HAMS en erit. hum. 

tipo A 

Los múltiples pilis polipeptídicos se pueden demostrar 

usando electroforesis en geles de poliacrilamida duodecil sul­

fato de sodio (SDS-PAGE) ó por inmunofluorescencia. (5,Z0,30) 

3.2. HEMAGLUTINACION 

La hemaglutinación, fué la primera manifestación obser· 

vada de las propiedades adherentes de bacterias entéricas fim­

briadas. La mayoría de las cepas de g. coli, presentan un pa­

trón similar de actividad hemaglutinante con eritrocitos de -­

distintas especies animales. (17,30,35,23,26,19,52,20) 

La hemaglutinación manosa sensitiva (HAMS), puede pre-­

sentar una variación de fase con la fimbria tipo l. (10) 

La fimbriación está relacionada, con la formación de -­

una película en la superficie de medios líquidos. Una de las 

características de las células fimbriadas, es su poder para 

aglutinar eritrocitos de varias especies animales. (52,18) 

Hay dos tipos de adhesinas o hemaglutininas de las célu 

las fimbriadas: 
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-HAMS (hemaglutinación manosa sensitiva), en la cual, la adhe­

sina puede inhibirse por la presencia de una pequeña cantidad 

de D-manosa. 

-HAMR (Hemaglutinación manosa resistente), en la cual, la adhe 

sina no es inhibida por la D-manosa. (45,19,35,17,46) 

La actividad hemaglutinante de las células fimbriadas, 

probablemente es el método más práctico para determinar la pr~ 

sencia de la fimbria. 

Las sustancias más frecuentemente examinadas en activi­

dades inhibitorias, son algunas proteinas, glicoproteinas y a 

su constituyente monosacárido u oligosacárido, glicósidos, es­

teroles y fosfolípidos. 

Los receptores son carbohidratos, glicoproteinas y lipi 

dos. Las adhesinas que interactuan con los carbohidratos re-­

ceptores son la fimbria tipo 1 y el antígeno K88. Las propie­

dades adherentes de la fimbria tipo 1, son inhibidas por la -­

D-manosa; que es un carbohidrato que inhibe la adherencia, he­

maglutinación y la formación de la película de la fimbria tipo 

l. Este evento de inhibición depende de la estereoquimica de 

la D-manopiranosa. La inhibición es competitiva, ya que, com­

pite con las uniones de receptores animales y fimbrias bacte-­

rianas, aunque la D-manosa es un componente de los heterosacá­

ridos de superficie de los eritrocitos. (26,23,19,52) 
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Las cepas fi.mbriadas de .é_. ~. tienen una mobi.1 idad -

electroforética mAs baja, que las cepas no fimbriadas. Esta -

baja densidad de cargas negativas en la superficie de las ce-­

pas fimbri.adas, crea una superficie hidrofóbi.ca en la superfi­

cie bacteriana, característica, que es también observada en -­

otros miembros de la Familia Enterobacteriaceae. 

3.3. COMPOSICION QUIMICA DE LAS ADHESINAS 

Las condiciones de cultivo influyen en la producción de 

adhesinas, o a que, la bacteria sea menos adherente, ya que, -

las adhesinas o hemaglutininas, pueden ser perdidas por la in­

fluencia de las condiciones físicas y químicas del cultivo. 

La superficie de la célula ecuariótica presenta una do· 

ble capa lipídica, proteínas y carbohidratos en la membrana. 

Las regiones hidrofílicas externas de la bícapa lipídi· 

ca, son sitios obvios para la adherencia de adhesinas bacteri! 

nas. La mayoría de las proteínas de la membrana de los eritr~ 

citos son glicoproteínas y así las adhesinas, pueden actuar 

con las partes expuestas de éstas adhesinas. La superficie 

celular heterosacArida, actua como receptor para las adhesinas 

bacterianas, ya que, son receptores específicos para determin! 

das adhesinas especificas. (26,19,35) 

La forma y radio de curvatura pequeno de los apéndices 

adhesivos reducen las fuerzas de repulsión entre la célula - -
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eucarionte y la célula bacteriana. 

Similarmente las adhesinas pueden tener una superficie 

de carga reducida, comparada con la de la célula bacteriana. -

La adherencia en la superficie podría estar influenciada por 

la forma de la célula epitelial, la carga y la tensión intersu 

perficial generada entre ella y el medio ambiente. 

Los componentes de superficie de las células eucariontes 

funcionan como sitios de receptor de las adhesinas, además de 

que las cadenas de carbohidratos son componentes esenciales -­

para éstos receptores que se encuentran distribuidos en la su­

perficie de las células eucariotes. 

Las adhesinas están compuestas químicamente por: 

100% de proteinas, 90% de aminoácidos, menos del 0.6% 

de ácidos nucléicos y el resto está formado principalmente de 

material de la pared celular (lípidos y cenizas inorgánicas). 

(26,19) 

La síntesis de adhesinas es óptima cuando las cepas son 

crecidas en un medio mínimo esencial, con lo cual, cuando el -

medio es complejo, éste puede contener sustancias que pueden -

inhibir la producción de adhesinas, éstos factores pueden reg~ 

lar el número o tamaño de adhesinas o fimbrias por célula. 
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La estructura <le las adhesinas, no implica que éstas 

sean capaces de intervenir en la interacción entre la bacteria 

y el tipo de célula epitelial, ya que cada adhesina, exhibe -­

una notable especificidad en el tejido "IN VIVO" del hospedero, 

ésta especificidad reside en la composición química de una 

adhesina particular y los componentes de superficie de las cé­

lulas epiteliales del hospedero. 

La producción de las adhesinas, es afectada por condi-­

ciones medioambientales, como la temperatura y la composición 

química del cultivo el cual varia para determinados antígenos. 

La presencia de la fimbria tipo 1, está correlacionada 

entre las adhesinas específicas del hospedero y el serotipo -­

del patógeno y probablemente los determinantes que co}{difican 

para la síntesis de las adhesinas especificas del hospedero -­

estAn localizados en ~llsmidos que a su vez codifican los fac­

tores de virulencia. 

Otro factor muy importante que controla probablemente -

la producción de la fimbria es la fase de variación en la fim­

bria tipo l. 

Toda esta información genética necesaria parece estar -

organizada en 1 ó Z operones que codifican para varios polipé­

tidos, lo cual son estudios a futuro por realizarse. 
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Los diferentes grados de inhibición de adherencia obte­

nidos en los distintos tipos de células, es debida a la perdi­

da de receptividad en la célula epitelial, ocasionado por tra­

tamientos con tripsina y/o a la concentración del inóculo bac­

teriano, además de agregar una sustancia inhibidora de la adhe 

rencia. 

38 



C A P I T U L O I V 

DESARROLLO EXPERIMENTAL 

4.1 MATERIAL UTILIZADO 

4.1.1 MATERIAL BIOLOGICO: 

- Orina de niños y niñas (pacientes del Instituto Nacional 

de Pediatría, INP}. 

~ Células epiteliales de boca y orina 

- Células de carcinoma laringeo humano (Hep-Z) 

- Células de carcinoma vaginal humano (HeLa) 

Eritrocitos humanos del Grupo "A" 

- Suero Fetal de Ternera al 1% (DIFCO) 

4 ,1. 2 MEDIOS DE CULTIVO: 

a) Medios para Aislamiento 

Medio Mac Conkey (Merck) 

Medio Tergitol (Merck) 

Medio Sangre de Carnero 

Medio Staphylococcus 110 

b) Medios para Identificación bioquímica~ 

.., Medio Rojo de Metilo Voges-Proskauer (}1erck) 

Medio Citrato de Simmons (BBL) 

Medio Urea de Christensen (Nerck). 

Medio SIM (BBL). 

Medio Kligler (Merck) 
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Medio Gelutina Nutritiva (BBL) 

Medio Of base (BBL) 

Medio Fenil Alanina Deaminasa (BBL) 

CARBOHIDRATOS: 

Glucosa 

Lactosa 

Maltosa 

Xi losa 

Sacarosa 

Trealosa 

Rafinosa 

L- ramnosa 

L- arabinosa 

D-sorbitol 

D-adonitol 

D-manosa 

Manitol 

Inositol 

L-AMINOACIDQS al 1% para descarboxilasa base Moeller: 

Lisina 

Ornitina 

Arginina 

e) Medio para la susceptibilidad anti.microbiana: 

Medio Mueller Hinton (Mcrck) 
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d) Medio de Conser•ación: 

Medio Soya Tript icasa (Merck) 

4,1,3 Antimicrobianos empleados: 

Acido nalidíxico (Nd) 

"' Ampicilina (A) 

Amikacina (Ak) 

Carbenicilina (b) 

Cefalosporina (Cf) 

Ceftrioxone (ctx) 

"' Cloramfenicol (CL) 

.. Estreptomicina (Es) 

Furadantina (FDT) 

" Fosfomicina (FOS) 

Gentamicina (Gm) 

Kanamicina (Ka) 

Netilmicina (NET) 

" Penicilina (Pe) 

" Polimixina (Px) 

Tetraciclina (Te) 

30 ug/ml 

10 ug/ml 

30 ug/ml 

100 ug/ml 

30 ug/ml 

30 ug/ml 

30 ug/ml 

20 ug/ml 

30 ug/ml 

50 ug/ml 

10 ug/ml 

10 ug/ml 

30 ug/ml 

10 ug/ml 

300 ug/ml 

10 ug/ml 

Trimetoprim-Sulfametoxazol 25 ug /ml 

4,1,4 Soluciones: 

Solución salina PBS pH = 7, 2 

'\' Medio M-Q (sales) 

Amortiguador de fosfatos pH 7,2 

Solución salina isotónica 0,85% 

(Bigauxl 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

C.Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bigaux) 

(Bi.gaux) 

(Bigaux) 

(Sheramex) 
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REACTIVOS: 

Acido clorhídrico 

Alfa naftol 

Bicarbonato de sodio 

Cloruro de amonio 

Cloruro de potasio 

Cloruro de sodio 

Fosfato disódico 

~ Fosfato monopotásico 

Hidróxido de sodio 

Sulfato de sodio heptahidratado 

4, 2 METODOLOGIA 

4.2.l Obtención procesamiento y aislamiento de un 
urocultivo: 

Se procesaron para uroculti.vos¡2572 muestras de orina provenie!!_ 

tes de pacientes (niños y niñas) del Instituto Nacional de Pedía-­

tría (INP); siguiendo la técnica de urocult1vo siguiente: Para una 

correcta recolección de la orina, se lavó perfectamente la zona P! 

riuretral y el perineo con agua jabonosa enjuagando con solución -

salina isotónica o agua estéril. Durante la evacuación en el sexo 

femenino, se mantuvieron los labios separados recogiendo los prim~ 

ros mililitros de orina en un orinal, a fin de eliminar por arras­

tre las bacterias de la uretra. Posteriormente se recogió el se-­

gundo chorro (porción media de la micción) en un recipiente est~-~ 

ril el que se tapó perfectamente para evitar una contaminación. 

No se excedió un limite mayor de 2 horas entre la recolección de -
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la muestra y su envio al laboratorio para su procesamiento. Para 

el aislamiento de la muestra se tom6 un in6culo de la orina sin -

centrifugar, con una asa de 4 mm de diámetro y de .001 ml de cap~ 

cidad, y se sembr6 directamente en medios el de cultivo de agar -

sangre, agar Mac Conkey y agar tergitol incubándolos durante 

18-28 hrs. a 37ºC. Posteriormente se realizó la cuantificación -

del nümero de colonias en la placa y se multiplicaron por mil, p~ 

ra determinar el nümero de bacterias que existieron por mililitro 

de orina, siguiendo el Criterio de Kass. 

En los urocultivos que no presentaron crecimiento en las -

primeras 24 hrs. se incubaron otras 24 hrs. y si tampoco hubo d~ 

sarrollo se tomaron como urocultivos negativos (Esquema No. 1). 
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DIAGRAMA DE UN UROCULTIVO 

RECOLECCION DE LA MUESTRA DE ORINA 

SIEMBRA DE LA MUESTRA CON ASA CALIBRADA------

/ ,001 ml ) \ 
AGAR SANGRE AGAR MAC CONKEY AGAR TERGITOL 

l / Resiembra 24 hrs .. 

INCUBACION DE 18 - 24 horas a 37°C 

t 
CUANTIFICACION DE COLONIAS 

t 
IDENTIFICACION BIOQUIMICA 

J 
ANTIBIOGRAMA 

ALMACENAMIENTO 

Esquema No. 1 



4.2.2 Identificaci6n bioquimica: 

Para determinar la identificaci6n bioqu~nica de las cepas 

se siguieron los criterios comunmente usados en bacteriologia •­

diagnóstica. Dentro de las bioquímicas de mayor porcentaje de -

seguridad para considerar que la cepa corresponde a E~cherichia 

coli están las siguientes: aunque éstas no son las únicas bioqu! 

micas que deben realizarse en la identificación de una cepa; ya 

que para pbder clasificar a las cepas en género y especie, hay -

que realizar como un minimo de 25 a 30 pruebas bioquimicas. 

PRUEBA BlOQUIMICA REACCION PORCENTAJE (%) 

Indo! + 90% o m!is 

Rojo de Metllo + 90% o más 

Voges-Proskauer 90% o m!is 

Citrato de Simmons 90% o m!is 

Sulfuro de Hidrógeno CHzS) 90% o más 

Ureas a 90% o más 

Gas de glucosa + 80 - 94.9% 

Lactosa 80 - 94. 9% 

Caldo de Malo nato 90% o más 

Movilidad + - 70% 

Lisina 80 ~ 90% 

Orinitina 80 ~ 9.0% 

Arginina 8Q ~ 9.0% 

Gelatina (ZZºC) 9.0% o mh 
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4.2.3 Sensibilidad Antimicrobiana 

Las cepas aisladas e identificadas como causantes de infec 

ci6n fueron sometidas a la determinaci6n de la sensibilidad fren­

te a los antimicrobianos. 

En un tubo de ensayo conteniendo 3 ml de caldo BHI (Infu-­

sión cerebro-corazón) se inoculó una asada de la cepa aislada y -

purificada incub5ndose durante tres horas a 37°C. 

Posteriormente, se adjunt6 la turbidez en el Mac Farland a 

0.5% inoculando en una placa de agar Mueller Hinton con un hisopo 

estéril, aplicando una capa uniforme sobre la superficie, a con ti:_ 

nuación se colocaron los sensidiscos sobre la placa, en un número 

no mayor de 6, 

Posteriormente, se incubaron durante 18-24 horas a 37ºC, -

para establecer los resultados midiendo la zona de inhíbici6n 

(mm) (Esquema No. 2). 

Para realizar la sensibilidad antimicrobiana se realiz6 -­

utilizando una cepa de Escherichia ~ ATCC 25922 como control -

estándar, 

Coincidiendo con el uso de antib.i6ticos, al paso del tiem­

po han ido apareciendo cepas de bacterias resistentes a los mis-­

mos, cada vez en mayor proporci6n. 
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Los genes que codifican la resistencia pueden encontrarse 

ocasionalmente en el cromosoma bacteriano, siendo lo m&s comdn -

que permanezcan a estructuras genéticas extracromos6micas mis sim 

ples denominadas plasmidos o factores de resistencia (R), los que 

po;r lo general se expresan a través de mecanismo enzimáticos que 

inactivan o destruyen los antibióticos. No obstante que cada gen 

determina específicamente la resistencia para un sólo antibiótico, 

los p Hísmido s pueden poseer s imult :ineament e varios genes; mo st ra!!. 

do con frecuencia resistencia múltiple; o bien, las bacterias pu~ 

den infectarse a la vez con diferentes factores (R), los cuales -

se transmiten con relativa facilidad mediante la conjugaci6n 

sexual entre diferentes especies bacterianas. 

Cuando los microorganismos que poseen genes de resistencia 

son sometidos a la presión, o ataque de los antibióticos, selec-­

cionan los mutantes resistentes pudiendo ~stas llegar a predomi~­

nar en las flo1·as ya sea in6cuas o pat6genas, aumentando entonces 

las oportunidades de la transferencia de los factores R de unas -

especies bacterianas a otras; en condiciones propicias, su propa­

gaci6n puede alcanzar proporciones alarmantes. 

Se Ira descrito una extensa variedad de plásmidos con <lis-­

tintos patrones de resistencia, Sin embargo, de todos los facto­

res Rencontrados en bacterias enteropatógenas, los que parecen -

tener mayor importancia epidemiológica son aquello~ que codi~ican 

la resistencia múltiple para cloranfenicol, estreptomicina, tetr~ 

ciclinas y sulfonamidas. En estos factores están integrados los 
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cuatro genes que confieren resistencia, con el gen RTF (Factor de 

Transferencia de la Resistencia), 

En México, al igual que en la mayor!a de los paises del -­

Tercer Mundo, se conjugan los dos elementos que agravan el probl~ 

ma de la resistencia bacteriana y anulan en muchos casos los bene 

ficios de la quimioterapia de las infecciones: la gran selecci6n 

de cepas resistentes, debido al uso indiscriminado de antibi6ti-­

cos, y su fácil propagación estimulada por las condiciones sanita 

rias deficientes, privativas de la regi6r.. No se vislumbra más -

que un camino práctico que pudiera corregir a corto plazo tal si­

tuación: el control oficial efectivo en la venta de los agentes -

antimicrobianos, tendiente a evitar la automedicación, junto con 

su utilizaci6n racional por parte del cuerpo médico. 
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SENSIBILIDAD Ai~TIMICROBIA'-¡A 

Escherichia coli 

INOCULAR EN 3 ml. DE CALDO BHI 

(INFUSION CEREBRO-CORAZON) 

l 
INCUBAR A 37°C DURANTE 3 Hrs. 

l 
AJUSTAR LA TURBIDEZ. CON EL MAC FARLAND 

A 0,5% 

l 
INOCULAR EN AGAR MUELLER HINTON CON HISOPO 

ESTERIL EN TODA LA SUPERFICIE 

l 
COLOCAR LOS SENSIDISCOS SOBRE EL AGAR 

l 
INCUBAR DE 18-24 Hrs. A 37°C 

1 

-J,-
OBSERVAR RESULTADOS 

Esquema No. 2 

49 



4. Z. 4 Obtenci6n y procesamiento de diferentes tipos de 
células: 

Para la obtenci6n de las células epiteliales de boca, se -

realizaron raspados de la mucosa oral con un hisopo estéril, se -

suspendieron las células epiteliales en PBS y se centrifugaron a 

3500 rpm/10 min. durante tres ocasiones, posteriormente se agreg6 

Z,5 ug de tripsina para eliminar las bacterias que se encontraron 

adheridas a las células epiteliales incubándolas a 37ºC durante 

10 min, se realizar6n dos lavados mis en PBS y centrifugando a --

1500 rpm/10 min, para posteriormente ajustar la concentraci6n de 

células de 5 X 104 células por ml. (Esquema No. 3). 

Para la obtenci6n de células epiteliales de orina se si--­

guió la misma técnica que en las células de boca, sólo que se ob­

tienen las células epiteliales centrifugando directamente la orí-

na. 

Para el cultivo de células HeLa y Hep-2, fueron crecidas -

en un medio mínimo esencial suplementando con suero de ternera, -

penicilina y estreptomicina ajustadas a un pH de 7.Z, incubando-­

las 48 hrs. a 37ºC hasta formar una monocapa, se tripsinizaron e 

incubaron a 37°C durante 10 min. (Esquema No. 4), agregando 10 ml. 

de oedio mínimo esencial, para continuar con un conteo de las cé­

lulas y se ajustó la concentración de células de sxio
4 células/ml. 

(Esquema ~:o. 4). 

Para la obtención de eritrocitos humanos del Grupo "A", se 

colectaron antes de su uso y se lavaron por tres ocasiones en PBS 

centrifugándolos a 2000 rpm/20 min. (Esquema No. 5) 

so 



Posteriormente, se prepar6 una soluciGn de eritrocitos y 

PBS al 3% Vol/Vol. Por otro lado se prepar6 una soluci6n al 1% 

del carbohidrato D-manosa (inhibidor de adherencia) y agua desio­

nizada. 
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OBTENCION DE CELULAS EPITELIALES DE BOCA Y ORINA 

RASPADO DE LA MUCOSA ORAL 
CON HISOPO ESTERIL 

l 
DESPRENDIMIENTO DE LAS CELULAS 

EPITELIALES EN TRES OCASIONES CON PBS 
Y CENTRIFUGACION A 3500 rpm/10 min. 

DESPRENDER LAS CELULAS EPITELIALES 
EN PBS (1 Mililitro) 

AGREGAR 2.5 ug. DE TRIPSINA 

INCUBAR DURANTE 10 MIN. A 37°C 

LAVAR CELULAS EPITELIALES EN DOS OCASIONES 
CON PBS Y CENTRIFUGACION A 1500 rpm/10 min. 

SUSPENDER LAS CELULAS EPITELIALES EN SOLUCION 
CON PBS A UNA CONCENTRACION DE 5 X 104 CELULAS/ML 

Esquema No, 3 
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CULTIVO DE CELULAS HELA Y HEP-Z 

CULTIVAR CELULAS EN MEDIO MIND!O ESENCIAL EAGLE SUPLEMENTADO 
CON SUERO DE TERNERA, PENICILINA Y ESTREPTOMICINA (PH 7. Z) 

INCUBAR 48 HORAS A 37°C 
TIPSINIZAR 

INCUBAR LAS CELULAS A 37° C/10 MINUTOS 

t 
AGREGAR 10 ML. DE MEDIO MINIMO ESENCIAL EAGLE 

i 
CONTEO DE CELULAS AJUSTANDO UNA CONCENTRACION DE 5 X 104 CELULAS/ML 

DISTRIBUIR LAS CELULAS EN PLACAS DE PLASTICO DE 24 POZOS 
CONTENIENDO UNA LENTEJA DE VIDRIO 

INCUBAR DURANTE DOS HORAS EN ESTUFA DE COz 

t 
LAVAR POR TRES OCASIONES EN PBS PH 7,2 

J, 
INFECTAR E INCUBAR DOS HORAS A 37°C CON AGITACION 

t 
LAVAR CON PBS EN DOS OCASIONES 

t 
FIJAR CON MET,ANOL Y TEIHR CON GlEMSA 

~ 
OBSERVAR 

Esquema No. 4 
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PROCESAMIENTO DE ERITROCITOS 

l 
COLECTAR LOS ERITROCITOS INMEDIATAMENTE ANTES 

DE SU USO 

l 
LAVARLOS POR TRES OCASIONES EN PBS Y REALIZAR 

CENTRIFUGACION A 2000 rpm/20 min. 

l 
PREPARAR UNA SOLUCION DE ERITROCITOS Y PBS 

AL 3% VOL/VOL 

Esquema No. 5 
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4. 2. 5 Adherencia y Hemaglutinaci6n: 

La técnica de colonizaci6n celular se realizó en diferen-­

tes tipos de c€lulas como: Eritrocitos, células HeLa y Hep-2, cé­

lulas epiteliales de boca y orina. 

Las cepas de· Escherichia ·coli, se sembraron en un ml. de -

leche desnatada al 5% inoculándolas al medio M-9 obteniendo la -­

concentración de sx10 4 bacterias/mlv. De esta suspensión estand~ 
rizada de bacterias se mezcló con la suspensión de células a la -

misma concentración y se homogenizó la mezcla, incubando en baño 

maria con agitación 2 hrs a 37°C para el período de infección de 

las bacterias a las células, llevándose a cabo la adherencia bac­

teriana en los diferentes tipos de células. (Esquema No. 6 y 7) 

Para la hemaglutinaci6n se sembró un inóculo de bacterias 

en caldo BHI (Infusi6n cerebro-corazón), mezclando 20 ul de la so 

lución de eritrocitos y 20 ul de la suspensión bacteriana en pre­

sencia y ausencia de D-manosa (inhibidor de adherencia), la hema­

glutinación se observó a los 10 min. a temperaturas de 4 y 22°C. 

(Esquema No • 8). 
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ALMACENAf.IIENTO DE LA CEPA DE E. ·co1i E INOCULACION DE ESTA EN MEDIO 

M-9 

SIEMBRA DE UN INOCULO DE E, coli EN 
1 ml. DE LECHE DESNATADA AL"!°f 

l 
INCUBAR DE 18 A 24 HORAS A 37PC 

l 
ALMACENAR A -70°C 

l 
AfJADIR EL INOCULO ALMACENADO DE 1 ml. DE 

LECHE DESNATADA (PESCONGELADA) EN M-9 

l 
HOMOGENEIZAR LA MEZCLA 

l 
INCUBAR A 37°C/12 EDRAS SIN AGITACION 

Esquema No. 6 
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. PRUEBA DE ADHERENCIA "IN VITRO" 

COLOCAR 1 ML, DE SOLUCION PBS EN UN TUBO 
DE ENSAYE ESTERIL 

AGREGAR 1 ML. DE SUSPENSION ESTANDARIZADA DE BACTERIA 
A UNA CONCENTRACION DE 5 X 104 EACT /ML, 

-i 
ANADIR 1 ML. DE SUSPENSION ESTANDARIZADA DE CELULAS 
EPITELIALES A UNA CONCENTRACION DE 5 X 1 o4 BACT. /ml. 

t 
HOMOGENEIZAR LA MEZCLA 

t 
INCUBAR EN BANO MARIA CON AGITACION A 37° C/2 HORAS 

t 
REALIZAR FROTIS 

FIJAR CON METANOL Y DEJAR SECAR 

t 
TE~IR CON GIEMSA DURANTE 15 MINUTOS 

J, 
LAVAR CON AGUA DESTILADA 

t 
DEJAR SECAR 

OBSERVAR AL MICROSCOplO OPT!CO EN JNMERSlON 
OBJETlVO DE lOOX 

~ 
FOTOGRAFIAR 

Esquema No. 7 
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HEMAGLUTINACION DE ERITROCITOS HUMANOS TIPO A RH* 

SEMBRAR UN INOCULO DE BACTERIAS EN CALDO BHI 
(BHI - INFUSION/CEREBRO/CORAZON) 

i 
COLECTAR LOS ERITROCITOS ANTES DE SU USO Y 

LAVARLOS TRES VECES EN PBS, CENTRIFUGANDOLOS 
A 2000 RPM/20 MIN. 

PREPARAR UNA SOLUCION DE ERITROCITOS Y PBS 
AL 3% VOL[VOL 

PREPARAR UNA SOLUCION AL 1% DE D~MANOSA Y 
AGUA DESIONIZADA 

MEZCLAR 20UL DE LA SOLUCION DE ERITROCITOS Y 
20UL DE LA SUSPENSION BACTERIANA EN PRESENCIA 

Y AUSENCIA DE D-MANOSA 

t 
LA HEMAGLUTINACION SE OBSERVA A LOS 1 O MINUTOS 

A TEMPERATURA DE 4°C Y 22ºC. 

HEt:AGLUTINACION 
MANOSA RESISTENTE 

NO HEMAGLUTINACION 

Esquema No. 8 

HEMAGLUTINACION 
MANOSA SENSIBLE 
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C A P I T U L O V 

El presente estudio se llevó a cabo con la selec'ción al 

azar de 50 cepas de Escherichia cal i, obtenidas de un total de 

2572 muestras de orina, procesadas en un periodo de siete me-­

ses, de las cuales 143 muestras resultaron positivas (S.6%); -

la selección de las 50 cepas se realizó de acuerdo con la alta 

frecuencia de su aislamiento en pacientes menores de edad y de 

ambos sexos, con predominio del femenino. 

Estas se sometieron a pruebas de adherencia ~ diferen-­

tes tipos de c6lulas, posteriormente a prueba de inhibición de 

hemaglutinación con D-manosn, empleando eritrocitos del grupo 

A. 

En el Cuadro (1) se muestra la adherencia de~· coli en 

urocultivos con unidades formadoras de colonias por ml. 

(UFC/ml) variables. 

De las SO cepas 23 resultaron con cuentas superiores a 

100,000 UFC/ml (46%) y el 54% con cuentas menores de 100,000 -

UFC/ml. El 28% de las cepas resultaron con menos de 25,000 -­

UFC/ml, de las cuales el 8% tiene adherencia localizada (AL), 

el 4% adherencia difusa (AD) y el 16% presentó ambas (AL/AD). 

El 8% de las cepas resultaron con 25,000 a 50,000 UFC/ 

-ml. presentindose el 4% con AD y el 4% con ambos tipos. 
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El 2% resultó tener de 50,000 a 75,000 UFC/ml con una -

adherencia difusa. 

Ei 16% con cuentas bacterianas de 75,000 a 100,000 UFC/ml. 

de los cuales el 4% presentó AL, el 6% AD y el 6% ambos tipos 

de adherencia (AL/AD). 

Del 46% que resultaron con infección (cuentas bacteria­

nas mayores de 100,000 UFC/ml) el 22% presentó AL, el 4% AD y 

el 20% ambos tipos. 

En general, el 34% de las cepas estudiadas presentó AL, 

el 20% AD y el 46% ambos tipos de adherencia (AL/AD). 

De acuerdo con lo anterior se puede decir, que la bacte­

ria está capacitada para producir adherencia y por consecuencia 

el cuadro clinico de la enfermedad urinaria, ya sea en cepas • 

obtenidas de urocultivo3 con cuentas menores de 100,000 UFC/ 

ml (Contaminación) como con cuentas superiores a 100,000 UFC/ml 

(Infección). 

En el Cuadro número (2) se ilustran los resultados de -

adherencia observada en diferentes lineas celulares. En el -­

cual, se puede observar que las células epiteliales de boca, -

presentaron un 100% de adherencia, tanto AL, como AD ó ambas; 

las células epiteliales de orina, presentaron un 92~ de adhe-­

rencia, las células HeLa el 76% y las células Hep-2 presentaron 
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el 68% de adherencia. 

Por lo anterior, se pueden clasificar las lineas celul! 

res de acuerdo con su facilidad de adherencia que poseen, esto 

es: 

1) Células epiteliales de boca 

2) Células epiteliales de orina 

3) Células He La (carcinoma vaginal) 

4) Células Hep-2 (carcinoma de laringe humana) 

En el Cuadro número (3) se muestran los porcentajes de 

hemaglutinaci.ón con D-manosa, empleando eritrocitos humanos del 

Grupo A a temperaturas de 4 y 22ºC. De los cuales independien­

temente de la temperatura los resultados obtenidos manosa sensi 

ti.va (MS) y manosa resistente (MR) son dos factores muy impor-­

tantes, para la colonización en infecciones de vtas urinarias. 

En este cuadro deducimos que la fimbria Tipo 1 (HAMS), -

fué menos frecuente que la HAMR que puede ser causada por el -­

pili o por otras propiedades de superficie de uno o más seroti­

pos. 

En la gráfica No. 1, se muestra que las infecciones de -

vtas urinarias en niñas (36%) tiene una incidencia más alta, -­

que en los niños (33%) ya que la edad más susceptible de sufrir 

infección es de O a 5 años de edad (edad neonatal y preescolar), 

y va d~minuyendo conforme aumenta la edad, pero entre los 5 y -
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10 años (edad escolar) la enfermedad disminuye considerablemen 

te en los niños (3%) a diferencia de las niñas (15%); y de 10 

a 15 años la enfermedad prevalece principalmente en las niñas 

(15 % ) 

También se ilustra una frecuencia de infección de vías 

urinarias en pacientes menores de 15 años, donde la edad sus-· 

ceptible de contraer esta enfermedad es de a a 5 años (66%), · 

debido a diferentes factores predisponentes del paciente a ad· 

quirir la enfermedad y conforme aumenta la edad, la infección 

disminuye, ya que, de 5 a 10 años, existe un porcentaje de in­

fección del 18% y de 10 a 15 años hay un porcentaje del 15%. 

Mediante la prueba de sensibilidad se determinó el pa-­

trón de resistencia y sensibilidad, frente a 17 antimicrobia·· 

nos, los cuales fueron: 

Acido nal id ixico, ampicil i.na, amikacina, cefalosporina, 

cloranfenicol, carbenicilina, ceftriaxone, estreptomicina, ··­

furadantina, fosfomici.na, gentamicina, kanamicina, netilmici· 

na, penicilina, polimixina, tetraciclina, trimetoprim/sulfame· 

toxazol. De los resultados obtenidos se observó, que más del 

70% de las cepas de -ª· col i. fueron resistentes a la peni.cil i.na, 

carbenci.l i.na tetracicl ina y ampi.cil ina, el 55% a la estreptom_i 

ci.na, el 51% al tri.metopri.m / sulfametoxazol y en menor porcent!!_ 

je de resistencia para los demas anti.microbianos empleados. ·· 

(Tabla No. 1) 
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En cuanto a la sensibilidad observada el 92% de las ce­

pas fueron sensibles a la arnikacina, mientras que el 77% al -

5cido nulidixico, gentarnicina y polimixina y en un 66% para la 

furadantina y netiD~ci.na, mostrando un menor porciento de sen 

sibilidad para el resto de los antirnicrobi.anos. (Tabla No. 2) 

La frecuencia de bacterias encontradas en las 2572 mue~ 

tras de orina procesadas durante 6 meses fue la siguiente: 

MICROORGANISMO POR CIENTO 

1) Bschcrichi.a coli 65.96 % 

2) Klebsiella pneumoniae 13.64% 

3) Pseudomonas aeruginosa 3.19% 

4) Proteus mirabil is l. 98% 

5) Cándida sp. l. 96% 

6) Morganella morgani l. 05% 

7) Streptococcus faecalis o. 77% 

S) Otros. 11.45% 

En base a estos resultados de frecuencia de microorga-­

nisrnos encontrados en los urocultivos, se compararon con los -

resultados de la literatura, los cuales concuerdan con los ob­

tenidos ya que mencionan un porcentaje de frecuencia de ~· 

coli de un 60 a un 90%, de las cuales el 5.5% resultaron posi­

tivas, comparándose tambtcn con el porcentaje menor del 10% de 

urocu1tivos positivos mencionados en la literatura.(Di.agrama No.1) 
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FRECUENCIA DE RESISTENCIA DE g. coli 
A LOS ANTIMICROBIANOS 

ANTI MICROBIANOS FRECUENCIA 

PENICILINA 21 

CARBEN I C I LI NA 21 

TETRACICLINA 19 

AMPICILINA 19 

ESTREPTOMI C !NA 15 

KANAMICINA 15 

TRIMETOPRIM/SULFAMETOXAZOL 14 

CLORANFEN I COL 13 

CEFALOSPORINA 7 

ACIDO NALIDIXICO 4 

GENTAmCINA 2 

FURADANTINA 2 

AMI KACINA 1 

NETILMICINA 1 

T A B L A No. 1 

6·1 

POR CIENTO 

77.7% 

77.7% 

70.3% 

70.3% 

55.5% 

55.5% 

51. 8% 

48.1% 

25.9% 

14.8% 

7.4% 

7.4% 

3. 7% 

3. 7% 



FRECUENCIA DE SENSIBILIDAD DE _g_. coli 

FRENTE A LOS ANTIMICROBIANOS 

ANTIMICROB IANOS FRECUENCIA 

AMIKACINA 24 

ACIDO NALIDIXICO 21 

GENTAMICINA 21 

POLIMIXINA 21 

FURADANTINA 18 

XETILMICINA 18 

CLORANFENICOL 13 

TRIMETOPRIM/SULFAMETOXAZOL 11 

KANANICINA 5 

CEFALOSPORINA 5 

FOSFOMI C INA 5 

AMPICILINA 4 

CAR BEN I C IL INA 3 

ESTREPTOMI CIONA 2 

CEFTRIAXONE 1 

T A B L A No. 2 
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POR CIENTO 

92. 5% 

77. 7% 

77. 7% 

77. 7% 

66.6% 

66.6% 

48.H 

40. 7\ 

18.5% 

18. 5\ 

18.5% 

14.8% 

11.U 

7.H 

3.H 



c u A D R o No. 1 

ADHERENCIA OBSERVADA EN CEPAS DE E. coli - --
OBTENIDAS DE UROCULTIVOS CON UFC/ml VARIABLES 

INTERVALO FRECUENCIA AL AD 

o - 25,000 14 4 2 

25,001 - 50,000 4 o 2 

50,001 - 75,000 1 o 1 

75,001 - 100,000 8 2 3 

';) 

loo ,p"oo 23 11 2 
1\ ~·. 

TOTAL so 17 10 

AL = ADHERENCIA LOCALIZADA 
AD = ADHERENCIA DIFUSA 
AL/AD = ADHERENCIA LOCALIZADA/ADHERENCIA DIFUSA 
UFC/ml = UNIDADES FORMADORAS DE COLONIAS POR MILILITRO 
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AL/AD 

8 

2 

o 

3 

10 
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e u A D R o No. 2 

TIPOS DE ADHERENCIA OBSERVADA EN DIFERENTES LINEAS CELULARES 

TIPO DE 
ADHERENCIA 

AL 

AD 

AL/AD 

NO ADHERENCIA 

tELULAS EPITELIALES 
BOCA ORINA 

34% 42% 

20% 24% 

46% 26% 

8% 

CELULAS 
He La 

62% 

2% 

12% 

24% 

CELULAS 
HEP-Z 

52% 

2% 

12% 

32% 
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CELS EPIT. CELS. EP!T. CELS. EPJT. CELS. EPJT. 
BUCALES DE ORJ:\A l!<'l.a llep- ~ 

CEPA ,\L ,\!) ,\l./:\ll AL Al> AL/ ,\O AL AD .!\..IJ_A _g __ .:'.\l. AD . ALí A!l .. 
l + + 
2 + + + + 

+ + + 
+ + + + 

5 + + + 
+ + + 

+ + + + 
+ + + + 

+ + 
10 + + + + 
11 + + + + 
12 + + + + 
l~ + + + + 
l~ + + + + 
l::; + + ----1.6 + + + + 

l:Z + + + + 
18 + + + + 
l + + 
20 + + 
21 + + + + 
22 + + + + 
<'3 + 
2 + + + 
2 + + + + 
~6 + + + 
21 + + + + 
28 + + + + 
22 + + + + 
30 + + + 
31 + + + + 
32 + + 
3 + + + + 

+ + 
+ + + 

36 + + + 
31 + + + 
8 + + + 

+ + + 
~o + + + + 
11 + + + + 
42 + + + + 
43 + + + + 

+ + + 
4 + + + + 
16 + + 

~~--~~~-~~-

47 + + + ------
8 + + + + 

43 + + + + 

50 + + 



ADHERENCIA DIFUSA 
EL CELULAS llep·l 

ADHERENCIA DIFUSA EN 
CELULAS EPITELIALES 
llE ORINA. 

... 

AOllERENCIA DIFUSA EN 
CELULAS EPITELIALES 
DE BOCA. 

• 

( 



ADHERENCIA IJIFUSA EN CEL\ILA EPITELlA\. DE ORINA. ADHERENCIA LOCALIZADA EN CELULAS HeLa 



e UA D Ro No. 3 

HEMAGLUTINACION DE ERITROCITOS DEL GRUPO "A" 

HEMAGLUTINACION TEMPERATURA 

22ºC 4ºC 

HAMS 32% 28% 

HAMR 62% 64% 

NHA 6% 8% 

AL -ADHERENCIA LOCALIZADA 
AD -ADHERENCIA DIFUSA 
AL/AD -ADHERENCIA LOCALIZADA/ADHERENCIA DIFUSA 
HAMS -HEMAGLUTINACION MANOSA SENSITIVA 
HAMR -HEMAGLUTINACION MANOSA RESISTENTE. 
UFC/ml -UNIDADES FORMADORAS DE COLONIAS POR MILILITRO 
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HM;\C;LUTl.~1\Cl O:\ ------
22ºC ·1 ºC 22°C 4°C 

CEPA '!S ~IR :\Hi\ ~IS ~l;i. :·rn,1 CO:'\TROl.ES MS MR MS MR 
1 + + K H~ + + .. 
~ 

.¡. li-104il7 + + 

+ + ---------+ + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 

+ + 
+ + 

+ + 
+ 

+ 
+ + 
+ + 

20 + + 
21 + + r.., 
.::.:. + + 

+ + 
+ 

+ + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + 

+ + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ + 

+ + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ + 

+ + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ 

+ + 
+ + 
+ + 

+ + 



GRAFICA 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE NIÑOS CON 1 V U. 

( 

FRECUENCIA 

10 -NIÑOS 

16 

EDAD IAÑOSI. 



FRECUENCIA DE MICROORGANISMOS AISLADOS DE UROCULTIVOS DURANTE 6 MESES 

l. EscHER 1CH1 A cou 65,96% 
L. K6EBS!ELLÁ P~EUMONI8E 13,64% 
), esEUDQMQ~8S 8EBUGI~QS8 3.19% 
4. eBQIEUS MIB8BILIS 1.98% 
5. CÁNDIDA SP 1.96% 
6. MoBG8~ELL8 MQBG8~II 1.05% 
7. SrsEerocQccus EAECALis 0.77% 
d. OTROS 11.45% 

DIAGRAMA ifo, 1 
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283501 '.)! 4 3 X X X X X 

2 213121 M 180 X 

3 285323 F 168 X 40 X X X X 

4 213121 M 180 X 

5 28561·2 F 45 9 X X X X 

6 285080 F 68 21.6 X ABD 

7 283830 M 4 3.0 X X X 

8 256581 F 71 23.5 X X ABD 

9 285899 M 190 X 4.0 

10 213121 M 180 X 

11 285851 

12 

lJ 274219 F 22 6.0 X X X X X 

14 278054 F 42 .so 

15 243322 F 84 X X X X LUM 

16 F5260 

17 256581 F 71 X 23.5 X X ABD 

18 273814 F 6 6.8 X ABD 
19 279258 M 5 4.5 X X 

20 287994 M 13 5.8 X X X ABD X 



D I A G N O S T I C O 

DESNUTRICION 3cr. GRADO DESHID. 50% CORREC. GEPI., MOLINIASIS ORAL Y GENITAL 
REMITIDA, ANTEC. PORTADOR CAMPILOBACTERIA, LEFARITIS IZQ., GASTROENTERITIS, 
HERNIA UMBILICAL. 
ASTROCITO~.A CERVICAL FIBRILAR CON INFILTRACION AL SISTEMA NERVIOSO, VEJIGA 
NEUROGENICA, l.V.U. DE REPETICION PUK E.coli Y K.NEUMONE. 
ENCEFAL.HEPATICA, VARICES ESOFAG. SEC., ICTERICO, DIST. ABD., TRASTORNO CON 
DUCTA, ASTENIA, ADINAMIA, HIPERSOMNIA, ALIENTO UREMICO, JNSUF .OCULAR Y AUDt:­
TIVA, HEPATITIS CRONICA, EúEMA GRALIZADO. DE CARA Y EXTREMIDADES 
ASTROCITOMA CERVICAL FlBRILAR CON INFILTRACION AL SISTEMA NERVIOSO, VEJIGA -
NEUROGENICA, I.V.U. DE HEPETICION POR E. coli Y K. NEUMONE. 
DIARREA CRONICA INTERMITENTE, RETRASO PSICOMOTOR, DETENCION CRECIM. Y DESA·· 
RROLLO REFLUJO VESICO-URETRAL, DESNUT.3er. GRADO, DISTENCION ABDOMINAL. 
CISTOGRAFIA MICCIONAL, RVU MAYOR LADO IZQ. RVU DER.GRADO I, VEJIGA MODERADA 
AUMENTADA DE TAMARO, UROGRAFIA NORMAi,, IVU REPETICION. 
DESNUTRICION 3cr. GRADO MN, INSUFICIENCIA VISUAL Y CARDIACA. 

X EGO SUGESTIVO DE INFECCION, IVU DE REPETICION, SIN MALFORMACIONES URINARIAS 
VULVOVAGINITIS, CISTO URETROGRAFIA NORMAL, IVU RECURRENTE. 
R.N. EUTROFICO ALTO RIESGO, ICTERICIA POR HIPERBILIRRUBTNEMIA MULTIFACTORIAL 
HIPOPROTOMISINEMIA 50%, P.B. GASTROENTERITIS INFECCIOSA, TINTE ICTERICO, 
ASTROCITOMA CERVICAL FIBRILAR CON INFILTRACION AL SISTEMA NERVIOSO, VEJIGA· 
NEUROGENICA, I.V.U. DE REPETICION POR E.coli Y K.NEUMONE. 

MALFORMACION ANO RECTAL ALTA (CLOACA) I.V.U., MARA, FISTULA RECTO-VAGINAL-· 
(SIN ANCOLOSTOMIA), DISPLASIA ACETABULAR, DESNUT. 3cr. GRADO, DETENCION DESA 
RROLLO Y CRECIM. HIPOTROFICA. -
VE.JIGA NEUROGENICA, RVU BILATERAL, SEC. MIELOMENINGOCELE POR IVU (MAL"F. MED. 
ESP.) IMPLANTE BILAT. TIPO COHEN Y AUMENTO VESICAL C/SIGMOIDES, LUXACION CA­
DERA DER., PIE EQUINOVARO BILAT., NO CAMINO, NO HAY EQUILIBRIO TRONCO, PARA­
LISIS DERECHA. 
UREQUIURIA, IVU DE REPET (3 OCASIONES), VEJIGA NEUROGENICA, ALTERACIONES A· 
NIVEL VESICAL, DOLOR FOSA RENAL IZQ., MANCHAS HIPOCROMICAS CARA SIN MALFORMA 
CIONES POR UROGRAFIA EXCRETORA Y CISTOURETROGRAFIA. .. 

X EGO SUGESTIVO DE INFECCION, IVU DE REPETICION, SIN MALFORMACIONES URINARIAS 
VULVOVAGINITIS, CRISTOURETROGRAFIA NORMAL, IVU RECURRENTE, URG. ORINAR. 
GASTROENTERITIS 
DIARREA CRONICA CONTINUA ANTEC. HIRSCHSPRING DE SEG. LARGO (Bó), INTESITNO 
CORTO, DERMATITIS DEL PARAL, DESHIDRATACION S\ CORREGIDA, ERITEMIA PERIANAL, 
IVU. 
ULCERA CORN5AL OJO IZQ. XPS., LEUCOi!A SGC. (CONJUNTIVITIS), DIARREA CRONICA 
INTERMITENTE, DETENCION CRECIM. Y DESARROLLO, DESNUT. 3er. GRADO, COLITIS, 
SECRECION PURULENTA BILATERAL, MONILIASIS ORAL Y PERIANAL, SOMNOLENCIA, HIPO 
MOVILIDAD. -



21 279258 M 4.5 X X 

22 288053 11 60 10.6 X X X X 

23 286767 F, X X .50 X 

24 6435 

25 282072 M 31 16.6 X X X 

26 287922 F 

27 220892 

28 288234 

29 227155 F 60 X 

30 280357 M 69 21.5 X X 

31 288480 M 3 X 5.0 X: 

32 288724 F 13 X 

33 288162 

34 227155 F 60 X 

35 197103 M 94 .86 

36 252917 F 82 19.2 

37 24 

38 000433 

39 289621 F 2 3.0 X X X x, X 

40 F20 
' 41 284460 F 14 10.6 

42 627 

43 290440 F 144 45.5 X X l.l'.l 

44 287203 

45 236389 F 52 X .54 
46 290703 F 5 6.7 X X 

47 236389 F 52 X .54 
4a 280817 F 120 X X X 25.5 X X 1.40 LUM 

49 290482 F 99 21.0 X X ABD" X 

50 271883 F 84 

ClllmJL 
1110407 1 

!XNOOL 
K88 



DIARREA CRONICA CONTINUA ANTEC. llIRSCHSPRING DE SEG. LARGO (86), INTESTINO 
CORTO, DERMATITIS DE PANAL, DESllIDRATACION 5% CORREGIDA, ERITEMIA PERIANAL, 
IVU. 

DES!>UT. MM 3er. GRADO, DETENCION CRECIMIENTO Y DESARROLLO, DIARREA CRONlCA IN 
TERMITENTE, NINO MALTRATADO, IVU, ASTENIA, l!IPOREXIA, RINORREA HIALINA, TOS -:­
SECA AMIBIASIS INTESTINAL (E.HISTOLITICA), HIPOTROFICO LESIONES HIPOCRONICAS 
PIEL. 

HIPOREXIA, DETENCION CRECIMIENTO, IVU DE REPETICION. 

P.B. RINITIS ALERGICA, TOS, RINORREA MUCOPURULENTA. 

MIELO MENINGOCELE TORACICO, HIDROCEFALIA SEC., PIE EQUINOVARO CONGENITO. 

P.E. PARASITOSIS INTESTINAL, MALESTAR GENERAL, TOS, FARINGE HIPEREMICA, LARIN­
GO TRAQUEITIS, FARINGO AMIGDALITIS, CATARRO. 

HIPODINAMIA, ASTRACIAS, CARDIOPATIA CONGENITA. 

QUISTES DE COLEDOCA, HERNIA INGUINAL IZQ., CIRROSIS BILIAR, ICTERICIA 

TUMOR DE WILMS NO CLASIFICABLE, DESNUTRICION DE 2o. GRADO MM. DETENCION DE 
CRECIM. Y DESARROLLO, ANEMIA, NEFROBLASTOMA DERECHO. 

P. B PARASITOSIS INTESTINAL, MALESTAR GRAL., TOS FARINGE ll!PEREMICA, LARINGO­
TRAQUEITIS FARINGO AMIGDALITIS, CATARRO. 

NO HAY DATCS 

RHIORREA HIALINA. 

ANEIHA, NEUROINFECCION BACTERIANA, RINORREA HIALillA, TOS SECA, IVU. 

RETRASO EN EL DESARROLLO PSICOMOTOR. 

EDEMA PALPEDRAL, DOLOR FARINGEO, CEFALIA, SINDROME NEFRITICO EN ESTUDIO. 
SOMNOLENCIA, HIPOREXIA, ASTENIA, ADINAMIA, GLOMERULO NEFRITIS AGUDA. 

TOS SECA, RINORREA, HIALINA, CISTITIS. 

IVU DE REPF.TICION, CISTOURETROGRAFIA (RVU BILATERAL) GRADO II Y III REIMPLAN­
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DISCUSIONES 

Se ha referido ampliamente en la literatura, la presencia 

de una serie de factores que predispone a un sujeto a adquirir i~ 

fección de vias urinarias, entre los cuales se encuentran aque--­

llos procesos que contribuyen a un reflujo de la orina, asi como 

a la capacidad del microorganismo causante del cuadro cl1nico, p~ 

ra poder persistir en dicho ambiente, Estos factores son de gran 

importancia ya que, influyen en que haya o no adherencia bacteri~ 

na en células eucariotes; sin embargo, la infecci6n de vias urin~ 

rías, puede ser causada también por bacterias que no exhiben pro­

piedades adherentes, 

La propiedad de' Escherichia ·EE&, para poder generar infe~ 

ción de vías urinarias, ha sido relacionada con su capacidad para 

adherirse a superficies de células eucariotes, hecho que puede -­

ser determinado "IN VITRO". 

Chavanon y col. (44) han reportado la alta frecuencia de -

adhesión de ~· coli procedente de pacientes con pielonefritis y -

la escasa capacidad de adherencia de la bacteria obtenida de µa-­

cientes asintom§ticos, El presente trabajo manifestó una alta -­

frecuencia de adherencia independientemente de su origen: pacien­

tes asintomáticos {18%) como pacientes sintomáticos (82%), As1 -

como; independientemente del n6mero de unidades formadoras de co­

lonias por mililitro (UFC/ml) de 1os urocultivos realizados, con 

lo cual, podemos afirmar que la bacteria se encuentra capacitada 
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para producir dafio, 

Nuestro trabajo muestra además que las cepas de ~· coli -­

tienen la capacidad para adherirse a la superficie de diferentes 

líneas celulares humanas, siendo ésta, más marcadas en células 

del epitelio bucal y existiendo variaci6n en la frecuencia de 

adherencia en el resto de las lineas celulares probadas, 

La adherencia de E·· EEli a c~lulas humanas puede estar de­

terminado por plftimidos bacterianos. y mediante la expresi6n de -­

los factores antigénicos de colonizaci6n (FAC) y la (fimbria co-­

mtin Tipo 1) observada en la aglutinaci6n de eritrocitos humanos, 

podemos decir, que la adherencia de la óacteria a células eucario 

tes, puede ser considerada como un factor de virulencia en la pa­

togenicidad de la enfermedad. 

Otra observaci6n que se hizo fue la capacidad de ~· coli -

para presentar distintos tipos de adherencia como son: Adherencia 

Localizada, Adherencia Difusa, o ambos tipos. 

En los datos presentados en el cuadro (2), se observa un -

predominio de adherencia localizada, con respecto a la adherencia 

difusa; esta característica es independiente de la línea celular 

utili:ada. 

Scaletsky y col. (71) trahajaron con cepas de ~· coli, y -

determinaron la correlaci6n que existe en la adherencia a células 

70 



He La en diferentes scrogrupos y serot ipos. Estos autores, observ!!_ 

ron m5s de un patr6n de adherencia en estos grupos, siendo la 

adherencia localizada la más frecuentemente observada en seroti-­

pos de É.• coli enteropatog€nica (EPEC) (93%) y en serotipos no e!!_ 

teropatog€nicos (NEPEC) un U4%) de adherencia localizada, aunque 

la adherencia difusa ocurría predominantemente en cepas NEPEC. 

Obtuyieron tres tipos de adherencia AL; AD; AL/.AJJ con lo que con­

cluyen que la adherencia localizada parece ser una propiedad en -

la mayoría de las cepas de É.;· coli comunmente consideradas entero 

patogénicas, y sugieren que la habilidad de É.• coli para adherir­

se a c~lulas HeLa es limitado para ciertos grupos o serogrupos O, 

ya que, s6lo 17 de los 45 serogrupos y subgrupos estudiados te--­

nían esta habilidad, presentando AL, AD y AL/AF como patrones de 

adherencia, 

Neish y col. mostraron la adherencia de É.· ~a c~lulas 

HeLa, obteniendo dos patrones de adherencia Al y AD y demostraron 

tambi€n la adherencia manosa sensitiva y manosa resistente, rela­

cionándolos con el pili somático Tipo 1 y con los Factores Antig~ 

nicos de Colonización I y II (FAC/I y FAC/II). 

Estos autores encontraron que cepas de g_. f..2.11, de infec-­

ciones de vías urinarias, que el 30% presentaba adherencia difusa 

y el 70% presentaba adherencia localizada en células HeLa. 

Los estudios de Cravioto y col. (73) con células Hep-2 son 

similares a estos, pero no mencionan los dos patrones de adheren­

cia, quizá debido a que uno de los factores m!is importantes, que 
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determina los diferentes patrones de adherencia son los 30 min. -

del rer!odo de infecci6n, ya que Cravioto y col, utilizaban lar-­

gos periodos de incubaci6n y quizl habria alguna diferencia en -­

los patrones de adherencia. 

Por otro lado, la ausencia de adherencia fue más alta en -

las células HeLa y Hep-2; donde el grado de inhibici6n de la adhe 

rencia bacteriana, puede ser debido a la concentraci6n inicial de 

bacteria~ en el cultivo y a la adici6n de una sustancia similar -

(D-manosa) a la estructura de los receptores de superficie de la 

célula eucariote, perm.it iendo la uni6n de la adhesina e inhibien­

do la adherencia a la superficie celular del receptor, 

La inhibici6n también puede ser debida a la pérdida de la 

receptividad de la célula eucariote, ocasionada por la liberaci6n 

de los receptores de superficie en tratamientos con tripsina. 

La inhibici6n no especifica puede resultar de cambios en -

la superficie celular eucariote y posiblemente en la superficie -

de la célula bacteriana o en sitios activos de la a<lhesina. 

Las sustancias más frecuentemente relacionadas en la acti-

vidad inhibitoria son glicoproteínas y sus constituyentes monosa­

cáridos u oligosaclridos, esteroles y fosfolípidos. 

La naturaleza de la estructura que favorece o no la adhe-­

rencia se determin6 con la prueba de hemaglutinaci6n, en donde se 
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observan adhcsinas tanto manosa sensitivas como ~anosa resisten-­

tes, independientemente de la temperatura en la cual se realiza -

esta prueba, los resultados obtenidos manosa sensitiva y manosa -

resistente, son dos factores importantes para la colonización en 

infecciones de vias urinarias; de los cuales la he~aglutinaci6n 

manos a sensitiva (HAMS) in di ca que la estructura de adherencia, -

probablemente es debida a el pili Tipo 1, mientras que la hemagl~ 

tinaci6n manosa resistente (HAf.IR), podría ser causada por el pili 

o por otras propiedades de superficie de uno 6 mis serotipos. 

Algunas cepas de _g, ~. que muestran adherencia y HAMR -

en células de boca y orina, indican que la nanosa no inhibió la -

adherencia; esto puede indicar que las cepas presenten proteínas 

adherentes en su superficie, lo que podría confirmarse posterior­

mente con el empleo de otras tEcnicas. 

Hales y col. muestran la primera evidencia de que un gen, 

que codifica para HAMR presente en ciertas bacterias uropatogéni­

cas aisladas del tracto urinario, puede residir en plásmidos tra~ 

misibles, Así describen que el gen HAMR, puede resistir en pllis­

midos transmisibles y el resultado puede incrementarse en la po-­

tencialidad de virulencia de la bacteria, y que el gen HAMR podría 

ser llevado en el plásmido R 6 en otro pHsmido estrechamente aso 

ciado con la misma c~lula. 

La presencia de 1a fimbria tipo 1, existente en cepas de E. 

coli, en la cual ha}' una correlaci6n entre la presencia de las 

adhesinas específicas del hospedero y el serotipo del pat6geno. 
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La producci6n de las adhesinas es afectada por condiciones medio­

ambientales como la temperatu:a r la composici6n quimica del me-­

dio de cultivo. 

El pili Tipo 1 existente causa hemaglutinaci6n la cual es 

inhibida por la manosa sensith-a (MS) en eritrocitos humanos del 

grupo A, por lo cual, este fac~or puede ser importante en la co­

lonizaci6n a células eucariotes. 

La alta incidencia de P_!,}'.:\ de E. coli en infecciones de --- --
vías urinarias, parece indicar tambi~n su colonizaci6n en otras -

superficies mucosas, como la ad~erencia a c~lulas periuretrales, 

que en nuestro trabajo presenta una frecuencia de adherencia de -

(.62-6H). 

La aglutinaci6n más común de HAMR de eritrocitos humanos -

del grupo A, puede ser causada por el pili o por otras propieda-­

des de superficie o m~s serotipcs. 

De los resultados obtenidos de adherencia y HMIS r HAMR 02_ 

servados en las tablas, se aprecia que, las c~lulas que tienen má 

yor facilidad de adherencia son las células epiteliales bucales -

y uroepiteliales que las células HeLa (carcinoma vaginal) y Hep-2 

(carcinoma de laringe humana). 

Los recientes reportes de ~vans y col. (3i) indican que c~ 

pas de .!?_. coli ETEC (É_. ~ enterotoxígénica) causan H..\.\IR en eri 

trocitos humanos en serogrupos trS con Factor Antígénico de Colo-
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nizaci6n/! (CFA/I), y que la !WIS indica que el pili Tipo 1, pro­

bablemente es un importante factor de colonizaci6n en infecciones 

del tracto urinar.io, en tanto que la alta incidencia de HAMR par.!:_ 

ce también indicar un significado en la colonizaci6n y posibleme! 

te también en otras superficies mucosas. 

Nicholas Guerina y col. (.66) llevaron a cabo la adherencia 

"IN VITRO'' con células epiteliales de la cavidad oral, y sugieren 

que la funci6n del pili Tipo 1 manosa sensitiva (MS) como organe­

los de adherencia, permiten a ~· ~ adherirse y colonizar la m~ 

cosa oral. 

La hemaglutinina CFALI, es una hemaglutinina ~etectable 

con eritrocitos humanos tipo A, la HAMR de f• coli posee CFA/I y 

la HAMS posee el pili comün Tipo l. 

Salit y Gotschlich (37) confirmaron que el pili Tipo 1 de 

E. coli K-12; es responsable de HAMS en eritrocitos humanos, y 

también en otro estudio demostraron que la HAMS de ~· ~por el 

pili Tipo 1 en células Vero (Células de rifi6n de mono verde) y re 

portan que las hemaglutinias MS y MR pueden funcionar en la adhe­

rencia y así facilitar la interacci6n bacteria-hospedero. 
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e o N e L u s I o N E s 

1) Las IVU son más frecuentes en niños menores de 5 años (edad 

neonatal y pre-escolar); debido a diferentes factores que -

predisponene al paciente a sufrir la enfermedad. 

2) E. coli ti.ene la capacidad de adherirse a diferentes tipos 

de células independientemente de la presencia de cuentas -­

superiores o menores de 100,000 UFC/rnl a partir de un uro-­

cultivo, lo cual las capacita para producir daño y conse--­

cuenternente el cuadro clínico en el hospedero. 

3) Con el empleo de las pruebas de adherencia a diferentes ti­

pos de células y a la inhibición de hernaglutinación con 

D-rnanosa, empleando diferentes tipos de eritrocitos; deter­

minarnos que las cepas de~· coli tienen la capacidad para -

adherirse a la superficie de diferentes líneas celulares 

humanas, siendo ésta más marcada en células del apitelio bu 

cal y existiendo variación en la frecuencia de adherencia -

en el resto de las lineas celulares probadas. 

E. coli tiene la capacidad para presentar distintos tipos -

de adherencia cerno son: AL; AD; y ambas AL/AD en una misma 

laminilla; observando un predominio de la AL independiente­

mente de la linea celular utilizada. Estos resultados con­

cuerdan con los trabajos de Scaletscky y Neish; ambos traba 

jaron con cepas de E. col i y mostraron los tres ti.pos de 

adherencia en células HeLa; encontrando mayor porcentaje de 
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AL que de AD; similarmente ocurrí.o lo mismo con el trabajo 

d~ Cravioto y col. pero en células Hep-2. 

4) El grado de inhibición de adherencia fué mis alta en células 

HeLa y Hep-2; debido probablemente a la concentración i.ni.--­

cial de bacterias en el cultivo o qui.zi a la pérdida de la -

receptividad de la célula eucariote por la liberación de los 

receptores de superficie en tratamientos con tripsina; ade-­

mfis de agregar una sustancia inhibidora de adherencia - -

(D-manosa), la cual es similar en estructura a los recepto-­

res de superficie de la célula eucariote, permitiendo asi la 

unión de la adhesina a la célula e inhibiendo la adherencia 

a la superficie celular del receptor. 

5) La naturaleza de la estructura que favorece o no la adhere~ 

cia se determinó con la prueba de hemaglutinación, en donde 

se observan adhesinas tanto MS como MR; independientemente 

de la temperatura en la cual se realiza esta prueba. 

Los resultados obtenidos MS y MR son dos factores importan­

tes para la colonización en IVU; de los cuales la HAMS indi 

ca que la estructura de adherencia, probablemente sea debi­

da a el pili tipo 1; mientras que la HAMR podría ser causa­

da por otro tipo de fimbria o por otras propiedades de su-­

perficie de uno o mis serotipos. 

La HAMS )' la alta incidencia de HAMR; indican que probable­

mente las hemaglutini.nas MS y MR sean importantes factores 
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de colonización en infecciones del tracto urinario; facili­

tando asi la adherencia e interacción bacteria-hospedero. 

6) La adherencia de~· coli a celulas humanas puede estar de-­

terminado por plásmidos bacterianos y mediante la expresión 

de fimbria o factores de colonización; observada en la agl~ 

tinación de eritrocitos, podemos decir que la adherencia de 

la bacteria a células eucariotes, puede ser considerada co­

mo un factor de virulencia en la patogenicidad de la enfer­

medad. 

78 



B I B L I O G R A F I A 

l. Ahrén, C.M.; et. al. 
Comparison of Methods for Detection of Colonization Factor 
Ant igens on Enterotox igen ic Escherichia col i. 
Journal of Cl in ical Mi.crobio1ogy, 23: 3, pp.586-591, (Marzo 1986). 

2. Asscher, A.W. 
Las Infecciones de las Vias Urinarias. 
E<l. El Manual Moderno, la. edición en espanol, M~xico (1983) 

3. Asscher, A.W.; et. al. 
Urine as a Medium for Bacterial Growth. 
Lancet ii, (1966). 

4. Bailcy, W.R.; Scott, E.G. 
Diagnóstico Microbiológico 
Ed. ~lédica Panamericana, oa. edición, Argentina (1983). 

5. Bartus, Henry; et. al. 
Indications that the Erythrocyte Receptor Involved in Entero--­
toxigenic Escherichia coli Attachment is a Sialoglico conjugate. 
Journal of Clinical Microbiology, 21:6, pp. 951-954, (Junio - -
1985. 

6. Berg, U.B.; Johansson, S.B. 
Age is a Main Determinant of Renal Fuctional Darnage in Urinary 
Tract Infection. 
Archives of Discase in Childhood, SS, pp. 963-969, (1983). 

7. Bourchier, D.; Abbott, G.C. y Mailing, T.M.J. 
Radiological Abnorrnalities in Infants with Urinary Tract 
Infections Archives of Discase in Childhood, 59, 620-624, 
(1984). 

8. Chabanon, Gerard; et. al. 
Adhesion To a Human Cell Linc by Escherichia coli Strains - - -
Isolated During Urinary Tract Infection. 
Journal of Clinical Microbiology, 10:4, pp. 563-566, (Octubre -
197 9). 

ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA B\BUOTECA 

79 



9. Changchawalit, Suchitra; et. al. 
Coloni:ation Factors Associated wi.th Enterotoxigenic Escherichia 
coli. Isolated in Thailand. 
Iniection and Inmunity, 45:2, pp. 525-527, (Agosto 1984). 

10. Clegg, Herbert; et. al. 
Pilus-Mediated Adherence of Escherichia coli l\1 to Human Oral -
Epithelial Cells. 
Iniection and Inmuni.ty, 45:1, pp. 299-301, (Julio 198.J). 

11. Cunni.ngham Robert J. "Urinarr tract infection in infants an<l 
children" Postgraduate Medicine Clinic, 75:6 pp. 59-64, (mayo -
19S~) . 

12. Da\·i.s, B. Dubelcco, R. etal. "Tratago de .Microbiologia". Prime­
ra edición Salvat Editores, España (1977). 

13. De la Cruz, Ruben G. 
Flora normal urogenital 
Atención ~lédi.ca. pp. 17-18. México. Agosto (1985). 

l.J. Dighe, Adr en M. and Grace, John F. 
General practi.ce management of childhood urinary tract infecti.on 
Journal of the Royal College of General Practitioners 34: pp. ·-
324-3:7 June 1984. 

80 



15. Mot<J, llcrnúnde: felipc 

Infección de Vías Uri.nar,ias. 
(J/ •.·. 8) Atención Médica. pp. 9.-95, NextLO. Agosto (19 5 . 

16. Evvans, J. Doy le Jr., Evans, G. Dolores And Dupont, L. llerbert 

llemaglutination Patterns of enterotoxigenic and Enteropathogeni.c 

Escherichia coli Determined with Human, Bovi.ne, Chicken,and 

guinea pig Erytrocytes i.n the prcsence and Absence of Manose. 

Infecti.on and Immunity. 23:2 pp.336-346. feb. (1979). 

17. Feut ri.cr Jos iane, Kay, W. Wi.11 iam and Trust, J. Trevor 

Pur i. ficat i.on and Characteri.:ation of Fimbriae Fromm Salmonella 

enteritidis Journal of Bacteriology. 168:1 pp. 221-227 oct. 

(1986). 

J8. Freitag, S. Cynthia, Etal. 

Gcnetic Analisis of the Phase Variation Control of Expression 

of Typc I fimbrime in Escherichia col i 

Journal of Bacteriology. 162:2 pp. 668-675 May. (1985). 

19. Gaastra, Wi.m and Graaf, K. Fri.ts 

Host-Specific Fimbri.al Adhesi.ns of Noninvasive Enterotoxigenic 

Escherichia coli Strai.ns. 

Mi.crobiologi.cal Revi.ews. 46:2 pp.129-161. June (1982). 

20. Gander, ~l. Rita and Thomas, L. Virginia 

Uti.li.:ation of Anion-Exchange Chromatography and Monoclonal 

Anti.bo<li.es to Characterize Multiple pilus types on a Uropatho­

gen ic Escherichi.a col i. 06 isolate. 

lnfection anJ Immuni.ty 51:2 pp. 385-393. 

21. Gleckman, A. Richard. 

Treatment Durati.on for Uri.nary Tract Infecti.ons i.n Adults. 

Antimi.crobi.al Agents and Chemotherapy. 41:1 pp. 1-5 Jan, (1987). 

81 



22. Gleckman, A. Richard. Etal. 
Terapy of Symptomatic Pyelonephritis in Women 
Journal Urology. 133:2 pp. 176-178 (1985). 

23. Hales, A. Barbara and Amyes, B.G.S. 
The Transfer of Genes Enoding Production of Mannose-Resistant 
Haemaglutinating Fimbriae From Uropathogenic Enterobacteria. 
Journal of General Microbiology 132 pp. 2243-2247. (1986). 

24. Hull, R., Bieler, S., Falkow, S. and Hull, S. 
Chrornosomal Map Position of Genes Encoding P. Adhesins in 
Uropathogenic Escherichia coli. 
lnfection and Immunity. 51:2 pp. 693-695. Feb. (1986). 

25. Hull, S., Clegg, S., Eden Svanberg an Hull, R. 
Multiple Forms of Genes in Pyelonephritogenic Escherichia coli 
Encoding Adhesins Binding Globoseries Glycolipid Receptors. 
Infection and Inmunity. 47:1 pp. 80-83. Ja. (1985). 

26. Janes, W. Garth. 
"Receptors and Recogni ting" 
Ed. J.L. Ressig Vol. 3 Serie B pp. 139-168 London (1977). 

27. Kass, E.11'. 
Asymptomatic Infections of the Urinary Tract. 
Trans. Assoc. of American Physicians. 69: pp. 59-64 (1956) 

28. Kass, J. Evan 
Acute and Recurrent Urinary tract infections in Children 
Chief Pediatric Urology. 12:4 pp. 607-619 Decemb. (1985). 

29. Knutton, Stuart. Etal. 
Ultraestructural Study of Adherence and Penetration of Cultured 
Cells By Two lnvasive Escherichia coli Strains Isolated From 
Infants With Enteritis. 

Infcction and Inmunity. 44:3 pp. 599-608. June (1984). 

82 



30. Knutton, Stu;irt, ct;il. 
Ultraestructural Stu<ly of Adhcsion of Enterotoxigcnic 
Escherichia coll to Erytrocytes ;ind Human Intestinal 

Epithclial cells. 
Infection and lnmunity. 4-1: 2 pp. 519-527 ~!ay. (1984). 

31. Kusecek, B. etal. 
LipopolysacchariJc, Capsule, and Fimbriae as Virulencc Factors 
Among 01, 07, 016, 018, 075, and Kl, KS or KlOO Escherichia 

coli infection and inmunity. 43:1 pp. 368-379. Jan (1984). 

32. Krieg. R. Noel and Holt. G. John. 
Bergey's Manual of Systematic Bacteriology 
Vol. 1 ed. 1\'illiams IHlkins. Baltimore/London, (1984). 

33. Ladd,T.I.;etal 
Rapid Nethod far Dctection of Adherent Bacteria on Foley 

Urinary Catheters. 
Journal of Clinical Microbiology, 21:6, pp. 1004-1006, 
Junio (1985). 

34. Ljunch, A; Faris, A y Wadstrom, T. 

lfemagglutination by Escherichia coli in Septicemia and Urinary 
Tract Infections. 
Journal of Clinical Microbiology, 10:4, pp. 477-481, 
(Octubre 1979) 

35. Lomberg, Helen:i: et 3} 

Influence of Blood Group on the Availability of Receptors 
far Attachmcnt of Uro pathogenic Escherichia col i. 
Infection ami Immuni ty, 51: 3, pp. 919-926, (Marzo 1986). 

83 



36. Naylor, G.R.E. 
A 16-Nounth Analisys of Urinary Tract Infection 
Thc Pathological Socicty of Great Britain and Ireland 
J. Me<l. Microbiology, vol. 17, pp. 3136, (1984). 

37. Ogra, L. Pearay and Faden, S. Howard, M.D. 
Urinary Tract Infections in Chil<lhood: an Update. 
The Journal of Pediatrics. Buffalo, New York pp. 1023-1029 
June (1985), 

38. Orskov, Ida. etal. 
And Adhesive Protein Capsule of Escherichia coli. 
Infcction and Inmunity. 47:1 pp. 191-200 Jan. (1985). 

39. Perc, Auli, etal. 

Analysis of P Fi.mbri.ae on Escherichia coli 02, 04 and 06 
Infection and Inmunity. 51:2 pp. 618-625. Feb. (1986). 

40. Redman, F. John and Seibert. J. Joanna 
The Role of Excretory Urography in the Evaluation of Girls 
With urinary tract infection. · 
The Journal of Urology. 132 pp. 953-955 July (1984). 

41. Rhen, Mi.chael, etal. 
Fi.mbri.ation and P-Anti.gen Recogniti.on of Escheri.chi.a coli -
Strains Harbouring Mutnted Recombinant Plasmids Encodi.ng 
Fimbria! Adhesi.ns of the Uropathogeni.c É.· col\ Strai.n KS71. 
Jounarl of General Nicrohi.ology 132 pp. 71-77 (1986). 

84 



42. Roberes, A. James. 
Docs ctrcuncislon Prevene Urinarr Trace Infeceion. 
The .Journal of Urology. 135 pp. 991-992. may. (1986). 

43. Roberes, 11. 

on ehe ocurrence of microorganisms in fresh urine. 
Brie. Med. J. 2 pp. 623 (1981) . 

.¡.¡, Rcsenheim, M.L. 
Mendcllc Acid in ehe Traemene of Urinary Infeceions. 
Lancee I. pp. 1032 (1975). 

45. Scaleesky, C.A. Isabel, eeal. 
Correlation Beeween Adherence to Hela Cells and Serogroups 
Serotrpes, and Bioserotypes of Escherichia col i. 
Infection and Inmuni.ty. 49:3 pp. 528-532. sept. (1985) . 

85 

.J6. Scaletskr, C.A. Isabel, Silvia, M. Lourdes, and Trabulsi, R. Lui.:. 
Distinctive Patterns of Adherence of Enteropaehogenic Eschericia 
col i. to lleLa Cells. 
Infecti.on and inmunity. 45:2 pp. 534-536, . .\ug. (1984) . 

.J7. Sobel, ~!.B. Jack. 
New Aspects of Pathogenesis of Lower Urinary Tract Infections. 
Suplemene Urolog)". ~6:5 pp. 11-15. Nov. (1985). 

48. Sociedad Chilena de Pedi11tria 
Infecci6n Urin~ria 
Normas de Pediatria, Edit. Cientifica,· 2da. ed. 54:2 pp. 139-141 

(1979). 



49. Svanborg, C. Eden, ctal. 
Influcnce of adhcsins on 
With Human Phagocytes. 

the interaction of Eschcrichia coli -------

Infection and Inmunity. 44:3 pp. 672-680. June (1984). 

so. Vaisancn-Rhen, Vuokko, ctal. 
P-Fimbriated Clones Among Uropathogenic Escherichia coli. 
Strains. 
Infection and inmunity. 43:1 pp. 149-155. Jan (1984). 

51. Whitakcr, H. Robcrt and Sherwood, Thomas. 
Another Look at Diagnostic Pathways in Children With Urinary 
Tract lnfection. 
British Medical Journal. 228 pp. 839-841 March (1984). 

52. l~illiams, H. Peter. 
Charactcrization of Nonfimbrial Mannose-Resistant Protein 
Hemagglutinins of two Escherichia coli strains Isolated Frorn 
Infants With Enteritis. 
Infcction and Inmunity. 44:3 pp. 592-598 June. (1984) 

53. Wiswell, E. Thomas M. etal. 
Decreased Incidence of Urinary tract Infections in Circuncised 
Male Infants. 
Pediatrics. 75:5 pp. 901-903 (1985). 


	Portada
	Índice
	Capítulo I. Resumen
	Capítulo II. Antecedentes en la Patogenesis de Vias Urinarias
	Capítulo III. Marco Teórico 
	Capítulo IV. Desarrollo Experimental 
	Capítulo V. Resultados
	Discusiones
	Conclusiones
	Bibliografía



