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UITRODUCCJON 

Staphylacoccus es un género de bacteria que se incluye en el 

grupo de los cocos grampositivos que crecen -formando racimos, 

del griego ustaphyle" racimo de uvas y .. coccus" grano. 

Roberto Koch en 1878 -fué el primero en describir el 

esta-filococo en pus humano. En 1880 Louis Pasteur los cultivo 

por primera vez. Ogston en 1881, demostró que algunos abscesos 

eran provocados por cocos agrupados en racimos, llamandoles 

Staphylococcus y un af"i:o después demostr-6 que eran patógenos para 

el ratón y el cobayo C16l. Rosenbach en 1884 clasi-ficó a las 

especies de Staphylococcus en base al color de la colonia: una 

de color amarillo a naranja la cual corresponde a§.=..~ y la 

otra de color blanco la cual corresponde a ~ epidermidis. 

Staohylococcus mide de 0.5 a 1.5 µm de diámetro y se 

encuentran solos, en pares, en tetradas o agrupados en racimos 

irregulares~ inm!iviles, no -Forman esporas, son cata lasa 

positivo y no -Forman cApsula, aerobios y anaerobios 

'facultativos y pueden crecer en altas concentraciones de sal 

(NaCl ISY.>. Producen pigmentos con colores desde el blanco, 

nar·anja ó ama.r1llo hasta el dorado (19). 

En la última. edición del manual de Bergey la 'familia 

Micrococcaceae contiene los géneros: M1crococcus, Staohylococcus 

Planococcus y Stomatococcus, el género Staphylococcus comprende 
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19 especies. En la 4a. edición del manual de microbiologia 

cli ni ca de la sociedad americana de microbiologia se mencionan 

las especies de mayor interés medico Tabla No. 1 <31>. 

Staphylococcus ~· Es la cepa tipo del género de mayor 

importancia médica. Las colonias son lisas, un poco convexas, 

brillantes y con los bordes enteros. La pigmentación de las 

colonias es variable la mayor1a son de color naranja o amarilla. 

En condic1ones aeróbicas y anaeróbicas producen ácido a partir 

de glucosa, lactosa, maltosa y manito! (31>. 

El e~tafilococo posee los siguientes componentes celulares: 

prote!na A, capa de peptidoglicana, presencia 

teicoicos. Figura No. 1 C19>. 

de Acidos 

Los estaFilococos producen gran variedad de metabolitos de 

signiricancia patológica como: hemolisinas alfa y delta, 

leucocid1nas, 

penicilinasa, 

toxina dermonecrótica, 

coagulasa, fosratasa, 

desoxirribonucleasa y fibrinolisina C19, 31). 

En los pacientes que desarrollan 

enterotoxinas, 

hialuronidasa, 

infecciones 

estafilococc1cas, en ellos se ha observado tener problemas en 

los mecanismos de resistencia del huésped. La tabla No. 2 

presenta wn grupo de factores que predisponen a la inFecci6n 

estaTilocóccica <12>. 



- 3 -

La propagación del Staohylococcus aureus se lleva a cabo por 

contagio directo de un individuo de la comunidad, como paciente 

o personal del hospital con infección estafilocóccic:a a otro que 

actúa como portador o a través del aire u objetos contaminados 

Diagrama No. 1 < 12, 57). 

La puerta de entrada puede ser la piel donde produce: 

celulitis, pústula, abscesos, carbunco, impétigo o a través de 

las mucosas donde puede producir infecciones respiratorias 

agudas <IRA> 6 bien en portadores donde coloniza en forma 

asinto~tica Tabla No. 3 <6, 30). 

Las infecciones respiratorias agudas <IRA) constituyen un 

importante problema de Salud Pública por 

mortalidad (42>; asi mismo desde 

su 

el 

alta morbilidad 

punto de vista 

socioecon6mico, debido al gran ausentismo en escuelas y centros 

de trabajo, es el principal motivo de consulta en todos los 

paises <30>, por estas razones, es importante hoy en di a hacer 

el diagnóstico oportuno de IRA <17>. 

La clasi-ficaci6n de las IRA se hace en -función del s1nd1·ome 

clinico y no del agente causal. Las IRA se dividen en dos grupos 

principales: Infecciones del tracto respiratorio superior y las 

del tracto respiratorio inferior; sin embargo, con frecuencia 

tanto el tracto respiratorio superior como en el inferior se ven 

a-fectados de manera simultAnea o consecutivamente <44). 

y 
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Las IRA se pueden clasificar en leves, moderadas y graves en 

base a los signos y sintomas fácilmente identificables en cuanto 

al manejo de los pacientes (25, 41 >. 

Predominan las in~ecciones t·espiratorias superiores, siendo 

la mayorla de car~cter leve y se limitan a resfriados comunes y 

faringitis moderadas (1,35,51>. La mayor parte de los casos se 

presentan en las edades compr·endidas entr·e 1 y 14 arios <18). La 

incidencia está inversamente relacionada con la edad, 

presentándose un pico de B a 9 episodios por afio en los dos 

primeros af'ios de la vida y decrece progresivamente hasta 

presentar 3 a 4 episodios por af'io de los 3 a los 5 af"íos. En la 

etapa escolar nuevamente sufre un aumento debido al incr·emento 

de amigdalitis estreptocócica (23, 45>. 

Entre las bacterias que con mayor frecuencia se asocian en 

forma secundaria a IRA estan: Streptococcus pyogenes, 

Streptococcus pneumoni ae, Staphylococcus y 

enterobacterias como agentes secundarios C40>. 

Staphylocac·cus ~ pueden producir infecciones del tracto 

respiratorio superior como: Sinusitis, amigdalitis aguda, 

faringitis, rinofaringitis (6, 11, 22, 30) e infecciones del 

tracto respit·atorio inferior como neumonla <29, 43). 

Streptococcus pyogenes produce infecciones del tt·acto 



respiratorio superior como: 

rino-faringitis <22, 30). 
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Sinusitis, -faringoamigdalitis, 

En las inTecciones respiratorias agudas CIRA> se agrega otro 

problema importante, el manejo inadecuado que se hace de ellas y 

del uso indiscriminado de los antibióticos, que sin ninguna 

utilidad clinica son prescritos por el personal de salud o la 

medicación por la misma población <autoprescripción) general, 

como consecuencia de la Taita de inTormaci6n adecuada <24>. 

En México se esta elaborando un programa de control de las 

IRAs en ni~os menores de cinco afias, en el cual el tratamiento 

se basa en la clasiTicación de estas, de acuerdo a la presencia 

o ausencia de algunos si ntomas o signos espec1-ficos Figura No. 2 

!34, 41). 

En el caso de Ja raringitis causada por Streptococcus 

pyogenes, el tratamiento de elección es la penicilina 

administrada en tal Terma que se alcancen niveles terapéuticas 

durante diez d.1 as con el Tin de erradicar el agente etiológico 

!4, 22, 30). 

En pacientes que presentan cuadros recidivantes de Taring1tis 

estreptocócica. se ha planteado la posibilidad de que bacterias 

aerobias y anaerobias como: Staphylococcus aureus, Bacteroides 

melaninogenicus, Bacteroides productoras de 



- b -

betalactamasas o penicilinasas <inhiben la actividad biológica 

de la penicilina> evitan la erradicación del estreptococo (22, 

58). 

Este trabajo Terma parte del Estudio para la Evaluación del 

Diagnóstico y Tratamiento de las Infecciones Respiratorias 

Agudas en pacientes de primer nivel de atención de la Consulta 

Externa de la U.M.F. No. 28 "'Gabriel Mancera" IMSS. En el cual 

se pretende determinar el patrón de resistencia de 

Staphylococcus aureus aislados de pacientes con o sin infección 

respiratoria aguda CIRA> a penicilina, ampicilina, meticilina y 

ácido clavul~nico-ticarcilina y su relación con la resistencia 

al producir betalactamasa (penicilinasa). 
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TABLA No.2 

FACTORES PREDISPONENTES A LA INFECCION POR 

Staohylococcus aureus 

1.- Daño a ta piel normal. por •j•mplo, abrasi.voa, lraumaliamoa 
y h•rLdaa quirúrgica.•, quema.duraa, afeccionea primaria& 
1.a piel. 

z.- Previo• infeccione• vira.lea, por •j•mplo., 
•a.ra.mpi6n. 

3.- De(eclo5 en la función de lo5 loucociloa 

i. nf \.uenzo, 

DL•minución d• loa leucociloa por ejemplo., leucopenia 
congénita o adquirida, droga.a imnunoaupreaoroa. 

b.- oeCecloa •n lo quimioLaxia. 
oafeclos en la fagoci.Lo•i• o faciLidad de é•L• proce•o 
por loa opaoninoa u olroa factor•• del auaro. 

d.- oafecloa •n lo de•LruccLón inlracetular por ejemplo., ta 
enfermedad gronulomaloaa crónica. 

~.- Preaencia de objeto• exlroñoa •n et cuerpo por ejemp\.o., 
caleler inLroveno•o auLuroe. 

G,- U50 pr&vlo d~ anllblÓllcos profllácLlcoa leropéutlcoe 
loa quo Slophylococcue ~ no ea ••nalbte. 

Dlv•r•a• enf•rmedades en la• cuales no eelan b\en enlendldos 
\oe defecloe •n la reai•Lencla del hué•p•d. por •J•mplo., 
dlabeLea melllLu•. alcohollamo. mucovlacido•i•. enfermedad 
orler\ol coronor\o. vor\oa lumore• molignoa. uremla. 

TOMADA DE: COHEN~ J,O ClZ> 
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TABLA No. 3 

SECUENCA PATOGENICA DE lA INFECCION POR 

Staphyloc:oc:cus aureus <12) 

SITIO CON INFECClON LOCALIZADA 
SINTOMATICA O CON COLOHIZACION 
4$' JNTOMAT lCA 

t. - Pi•l 

Ojo 

por 
contigulda.d 

!:S. - Uretra 

6, - Va.9i.no. 1 l 
FUE:HTE 

DESCONOCIDA----+ Q a.sinlomdltCO. 
•a.r la. rnuorl e. 

1.Hu••o• y coneK\One• 
z. Pulmonea-n•umon{a. 

7.0tros 

Pueden 
a.barco.r 

IN~~CCIOHES CONTJOUAS 

carbunco•. ab•c••O• •ubcu­
lÓn•O• , O•l•omielll\.a, 
o.rlri.li.a e l••ión a.guda. de 

to. P" • l J. 

SLnU•Lli•. a.b•c••O• •n a.mlg­
da.lo.a o r•lrofo.ríng•o• oli.­
lt• mvdla. tro.ra.l, ma•loLdi.­
LL•, bronquttla. neumon\4 -
eela.íllocdccica. prl.marta.. -

C•rV\.CLltD, •a.l~Lngtl\•, a.ba 

c111eo• p9\.v\coa. 

CONTAMIHACION 
CUE:ll PO E:)(TR4NO 

Inlroducci.On dLrecta 
corrLe~t• aa.nguíneo o 

UN 

ma. ca.rd\.oVa.eculor, por •J•m­
p1o catet•r lntt~v•noeo. 
vcilvula& artlítC~Qlee det 
cora=6n , tny•cctdn do 
nciracttco• conLamtnadoa. 
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FlllJJIA Ita. 1 

ESTJIX:TIJPll Alltl6DllrA DE LOS ESTAFILOOXOS. 

!DftAPO PE1 EASftDH Y COL!' <19631 
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D IAGl'M'I lb. 1 
CICLO 11JDDllOLOGICO DEL Shphyfococcus &UMl1S 

DI EL HOSPITAL V Dt LA COlllHIND C!2l 
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I 
I 
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\ 

\ 

\ 

\ 

Objetos 
cont&Minados 

Ptrsona. susctptibh en tl 
Hospihl 

1 
Duputs Tl9'rtsl infectado 

.......... • .. t· .. ··.I.".ºi·d-•d ........... ~ 
Persona susctptiblt tn la 

CoMunidad 

Portador 
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rlCill!A ""· z 
WSIFICl\CIC41 DE IPll ORIDtTADAS AL JWIE.10 (4!) 

SIGNOS CRlllCOS CLASIFICACIOH DE IRA DECISIOH DE MANEJO 

EXPEC!ORACIOH 

RESPIRACIOH 

RAPIDA 

HO IRAIAMIEHIO DE 
IRA LEVE 

APOYO EH CASA 
SI 

HUHDIMIEHIO 

IHIERCOSIAL 

HO 
IRA MODERADA PEH G PROCAIHA 

[ mHOSlS 

HO 
IRA GRAVE 

ADnlS!OH EH 

HOSP l!AL PEH G 

ADn¡TH ~H SI IRA GRAVE HOSP! A k 1 AIA-
COMPLICADA 

nIEHI C bEH G! 
~!n~LIW!oHts~A 
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FUNDAHENTACION DEL TEHA 

El uso indiscriminado de los antimicrobianos en la clinica 

especialmente en infecciones adquiridas en los hospitales ha 

sido un factor determinante en la aparición e incremento de la 

resistencia bacteriana <7>. 

En af'ios recientes ha habido un incremento dramático en la 

incidencia de infecciones asociadas en hospitales causadas pot· 

cepas de Staphylococcus ~ que son resistentes a múltiples 

antibióticos (33). 

La terapia con penicilina se emplea desde principios de los 

40s y universalmente ha sido efectiva. A los pocos aNos de la 

aparición de la penicilina fueron reportadas cepas resistentes a 

este antibiótico (3). La introducción sucesiva de 

estreptomicina, tetraciclina, cloranfenicol y los macrolidos, 

Tué similarmente acompa~ada por la aparición de organismos 

resistentes (46, 54). Las cepas que adquirieron resistencia 

estos nuevos antibióticos Tueron también usualmente resistentes 

a la penicilina por la producción de enzimas que se conocen como 

betalactamasas (penicilinasas). 

La introducción de penicilinas betalactámicas resistentes a 

la acción de las betalactamasas, semisintéticas tales como: 

meticilina y axacilina trajo como consecuencia una disminución 
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general en la prevalencia de É.!... ~ multiresistentes durante 

los primeros af'ios de los 60s (54). Pero al .final de los 60s y 

principios de los 70s, se aislaron cepas resistentes a los 

antibióticos betalactámicos semisintéticos con una creciente 

Trecuencia en un número de paises <SO>. 

Durante los últimos a~os de la década de los 70s y ha 

principias de los 80s, se desct·ibieron cepas de §..=_ ~ 

resistentes a múltiples antibióticos incluyendo meticilina y 

gentamicina que Tuer·an responsables de brotes de in-fecciones 

hospitalarias <53>. 

Staphylococc:us resistentes a antibióticos en los 40 últimos 

arios se cons ider·a como una inevitable respuesta genética hacia 

la presión selectiva del medio impuesta por la terapia 

antimicrabiana. La aparición inmediata de resistencia después de 

la introducci6n de un antibiOtico al usa clinico ilustra la 

potencialidad de las poblaciones microbianas para adaptarse 

rápidamente a cambios en su medio ambiente C52>. 

La p,-1mer·a vez que se descr1b16 la r·es1stencia a ant1b16t1cos 

entre bacterias, incluyendo ~ ~· se creyó qL1e el -fenómeno 

estaba mediado unicamente por mutación y selección C52). Durante 

la últimas dos décadas se ha acumulado evidencia que indica que 

en muchos casos la r·esistencia a los agentes ant1microbianos en 

los Staphylococcus como ot1·as bacterias gramnegat1vas es 
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debida a la presencia de plásmidos que llevan consigo los 

determinantes genéticos de resistencia (21, 47). 

El intercambio genético de determinante de resistencia 

antimicrobiana entre organismos de la misma o dif"erente especie 

juega una parte crucial en la evolución de las bacterias 

antibiótico-resistente (52>. Existen varios mecanismoS para la 

transf"erencia de material genético entre Staphylococcus. Estos 

son los procesos tradicionales de transTormación, transducción 

y conjugación <33>. 

La transTormación genética, consiste en que el DNA desnudo 

proveniente de una bacteria donadora, se adsorba en la 

superf"icie de la bacteria receptora y posteriormente pase al 

citoplasma. 

En la transducción hay trans-ferencia de ONA cromos6miso o 

extracromos6mico por medio de un bacteri6Tago. 

En la conjugación, se requiere el contacto directo entre la 

bacteria donadora y la receptora. Los genes que codifican para 

que se efectúe este proceso se encuentran en plá.smidos y no en 

el cromosoma. 

Los antibióticos betalactAmicos o penicilinas. Este grupo de 

antibióticos posee una caracteristica común en la estructura 
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quimica, un anillo tiazolidico unido a un anillo betalactámico 

<Figura Na. 3> a los que se les unen cadenas laterales que son 

responsables de muchas de las propiedades -farmacológicas y 

antimicrobianas. La región activa en todos ellos esta localizada 

en los anillos betalactámicos <10>. En la Tabla No. 4 se 

muestra la clasi-ficaci6n de las di-ferentes penicilinas. 

Los antibióticos betalactámicos producen un erecto 

bactericida por inhibición de las enzimas unidas a membranas 

responsables para catalizar las etapas vitales en la biosintesis 

de la pared celular. Tal inhibición es el resultado directo de 

la unión covalente de los antibióticos a una o mas enzimas 

sensibles a la penicilina llamadas proteinas unidoras de 

penici 1 ina <PBPs> (20, 49, 55). 

Hay tres mecanismos moleculares significativos de 

resistencia a los antibióticos Betalactámic:os en ~ ~ 

lo. Inactivaci6n de penicilina a través de betalac:tamasas o 

hidrólisis mediada por penic:ilinasa del anillo 

betalactAmico del antibiótico (10, 13>. 

2o. La resistencia intrlnseca a meticilina, el cual es 

igualmente efectivo contra penicilinas sensibles a 

betalactamasa, involucra una disminución de la arinidad o 

de la cantidad de las PBPs que acarrea el antimic:robiano 

a su sitio blanca (32>. 
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TABLA No. 4-

CLASIFICACION DE LAS PENICILINAS 

PENICILINAS NATURALES 

PENICILINA G 

PENICILINA V 

ISOXAZOLIL PENICILINAS 

METICILINA CLOXAC!LlNA 

NAFCILINA DICLOXACILINA 

OXAClLlNA FLOXACILINA 

PENICILINA DE AMPLIO ESPECTRO 

AMPICILINA 

AMOXICILINA 

HETACILINA 

BACAMP IC 1 LI NA 

CICLACILINA 

CARBOXIPENICILINAS 

CARBENIC!LINA 

TICARCILINA 

PENICILINA DE CUARTA GENERACION 

AZLOCILINA 

MEXLOCILINA 

PIPERACILINA 
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3o. La tolerancia debida a la dif'erencia entre la 

concentración m.1nima inhibitoria <CMI> y la concentración 

rn1 mima bactericida CCMB> de los antibióticos 

betalact~micos. 

La reacción básica de una betalactamasa con una penicilina es 

hidrolizar la ligadu1·a amida ciclica del núcleo de la penicilina 

(Figura No. 4) provocando la producción 

bacterianamente inactivos (14>. 

de peniciloatos 

las betalactamasas se caracterizan por sus perf'iles de 

inhibición y sustt·ato, por el peso molecular, dif'erencias 

inmunológicas y, en especial, por sus puntos isoeléc:tricos (26>. 

Las betalactamasas pueden clasif'icat"se por esquemas 

distintos. En la Tabla No. 5 se muestra la clasi~icación mas 

comúnmente utilizada, la Richmond-Sykes (26>. 

En la Tabla Na. 6 se muestra un esquema de la clasiFicación 

general de las betalac:tamasas. El subtitulo en cada grupo esta 

incluida para indicar· espec:i.f1c:idad del sustrato y 

susceptibilidad a inhibición por ácida clavulánico <B>. 

Grupo 1 Betalac:tamasas. subtitulo CEP-N, son enzimas que 

pref'er·entemente hi drol izan c:e-fal aspar i nas y na son inhibidas por 

ácida clavulAn1co (10 µM). 
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Grupo 2 Betalactamasas incluyen una variedad de enzimas que 

son todas inhibidas por ácido clavulánico. 

Grupo 2a subtitulo PEN-Y, betalactamasas inhibidas por Acido 

clavulánico, incluye muchas de las betalactamasas de organismos 

grampositivos. 

Grupo 2b son las tradicionales betalactamasas de amplio 

espectro, BDS-Y. Grupo 2b', EBS-Y, incluye muchas betalactamasas 

relacionadas con el grupo 2b pero con la habilidad para 

hidrolizar antibióticos betalactámicos de amplio espectro con 

mayor acción, tal como ceTotaxima, ceTtazidima. 

Grupo 2c, CAR-Y, y 2d, CLX-Y, incluye aquellas penicilinasas 

que también hidrolizan carbenicilina 6 cloxacilina. 

Grupo 2e, CEP-Y, incluye un grupo único de ce-falospor-inasas 

que son inhibidas por á.cido clavulánico 

semejantes en propiedades inmunológicas. 

y penicilinasas 

Gr~po 3, MET-N, son las betalactamasas que requieren un ión 

metá.lico para la actividad enzimática; toda:: aparentemente no 

son inhibidas por ácido clavulAnico. 

Grupo 4, PEN-N, incluye una variedad de penicilinasas que no 

son inhibidas por ácido clavulá.nico. 
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TABLA No. 5 

CLASIFICACION DE BEíALACTAMASAS <2ól 

Enz\.ma.• a.cl\.Va.a pr\nC\pa.lmenle conlra. cefa.lo•por\no.•. \nh\b\do.• por 

1,.aoxa.zolLlpen\ctl\nO. y ca.rben\ ci l lna. y por alguna.a ha.lopentclloa.toa 

p•ro no por dc\dO cla.vuldntco, •ulba.cla.m. 

P••O mol:cula.r 2•.o00-•6,000 
Perftl: Pen 100. ta.rb 5, Clow o. CER 150-BOO 

Enl•robocter, Morga.nello. 

Prov\denci.a., Paeudomona.e. Kleb•lella., Serra.tio.. 

Proleua vulga.r\D, 
c~te-.-.~~-

Tipo ÍI ~~~-

Enz \moa 

taoxazolllpen\ctl\na• p•ro 

dcLdo cla.vuldn\co. 

P••o m~leculor 25,000-30.000 

PerfLl Pen 100, Amp 150, Corb •O. Clox O, CER 

Se •ncuentra.n en: Prol•u• mlra.bll\a, E. coll. 

Tipo 111 
~~~ ~~~ 

En:Lma.• que i.gua.lmenl• htdrol Lza.n p•rilc\l\na.• y cefa.loaportna.a, 

Lnhlb\da.• por pCMB, \•oxa.zolllpen\c\lLna.s, a.ctlv\da.d reduc\da. 

conlrG ca.rb•n\cLl\na., 1,.nhLb\dG• por CÍC\do cla.vulcintco, eulbocta.m. 

Pe•o m~l•culo.r: 17 ,000-29,000 

Perf\l Pen 100, Amp 1QO, Ca.rb 10, Clow O, CE:R 150. 

Nombre• comunea: TEM, HSV-1, HMS. 

Se encuent1a.n en: E. colt, Ha.emophLlua, Net••erta., Sa.lmonella., 

Sh\gella.. Paeudomon~•. ¡;;;--fa. onz:\ma. ma.• com~n o. ntvel r.iund\o.l. 

Tiporv--
Enz:1.ma.• que 1.gua.lmenle h1,.drol \'Xa.n pentc1,.l1,.na.a y C•fa.lo•por1,.na.., 

re•talentea a. \Oh\b\c\Ón por \DOxa.zol1,.lperi\c1,.l1,.na.a y ca.rben1.c1,.l1,.no., 

pCWB pero \Ohlb\doa por dc1.do clovuldntco y aulbocta.r.i. 

Pe•o m~1•cula.r: IB,000-25,000 

P•rC1.l Pon 100, Amp 150, Ca.rb 50, clo1o1. 20. CEA 70. 

se •ncuentra. en: Kleba\ella.. Bra.nhometlo. 

TIPO V 

cla.vul~;'\CO. 

Perf\l Pen 100, Amp 300, ca.rb 70, Clo!C zoo, CER 50 

P••o molecula.r: 12,000-32,000 

Nombre comUn: OXA 1,2,3: PSE s,2,3,• 

So •ncuentra. •n: E. coll. Paeudomona.a. 

TIPO VI 
lttdrolt:::on cefc.lo•FOf"lna.• me JOf que pentctl\na.a. lnh\.b\.da.a por 

clo1o1.a.c~l'"º· carbentc\l\na., eefa.mondot pero no cofo1o1.\.l1,.n. 

P•rí1.l P•n :J, Amp l.:;, Ca.rb 0.5, CEA tOO, 

Se •ncuonlra en: na.etero~dea. 



TAB!A llo. 6 

CLASIFICACION GENERAL DE LAS BEIALACIAMASAS 

GRUPO DENOMINACION SUSTRATO .. 
CEP - N CEFALOS 

¡, PEH - Y PEN 

21 BDS - Y CEFALOS,PEN. 

¡, EBI - Y CEFO!AXIMA 

le CAR - Y PEtl,CARBENICILINA 

2, CLX - Y PEH,CLOYACILINA 

21 CEP - Y CEFALOI 

ME! - H VARIABLE 

PEH - N FEH 

PEH - PENICILINAS CEFALOS - CEFALOSFOR!NAS 

" 10 ,n ACIDO CLAVULAHl(O 

INHIBIDA POR 

ACIDO CLAVULANICO 

NO 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 1 

SI 

HO 

HO 

1, INHIBIDAS POR ACIDO CLAVULAHICO SOLO A ALIAS CONCENTRACIONES 

c. VARIABLE 

EHA 

NO 

HO 

NO 

NO 

HO 

HO 

NO 

SI 

? e 

ACTIVIDAD 

ENZIMAllCA 

CroMoSOM!./en ba.c t. 9raM-ne91tiuo 

Ptnicilinua 9raM-positivos 
IEM-1, IEM-2 

IEM-3, IEM-S 

PSE-1, PSE-3, PSE-4 

OXA-1. PSE-2 

Proteus vulgaru -----
hi:1llus cereus ------
Fs. Mlltophilta. - ----
Ps. ceritll 

iOMAM DE: BVSH, X. !!!9 AN!IMICRCE. AG. CHEMO!HER. 33<3l: 261 
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Las Betalactamasas de .§..:._ ~ son enzimas e~ocelulares. Su 

sintesis es mediada por plásmidos y la mayorla de las enzimas 

son inducibles (48). 

importantes de enzima 

constitutiva (26). 

Algunas cepas 

exocelular 

producen 

debido a 

cantidades 

producción 

Desde el punto de vista serol6g1co existen cuatro tipos 

<A a la 0) de betalactamasas de .§..:._ aut·eus Las enzimas de los 

serotipos A y C son de alta actividad y se encontró que eran 

producidas por ~ fil!.!:..fil!§ tipicas de hospital (33). La 

betalactamasa de~~ es un polipéptido sencillo cuyo peso 

molecular es de 29,000. Su punto isoeléctrico es 8.9. 

Las betalactamasas e.staTiloc6cicas son Tácilmente inhibidas 

por los inhibidores de betalactamasas C39>. 

Aunque muchos inhibidores de betalactamasas han sido 

estudiados. la llegada de lo que podr!a ser llamada la era 

moderna usando inhibidores de betalactamasa comienza 

cl!nicamente con el reporte de el ácido clavulánico en 1976 

(56). 

El ácido clavulánico es un producto natural, ~ue aislado de 

Streptomyces clavuliqerus, contiene un anilla betalactámico no 

obstante ejerce solo actividad m!nima antibacteriana cuando es 

usado solo. Su -f6rmula es c8 H7 N05 Figura No. 5 <2, 9). 
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El ácido clavulánico tiene la habilidad de inactivar 

irreversiblemente las betalactamasas producidas por muchas 

bacterias gramnegativas y grampositivas cllnicamente importantes 

<15). 

Las betalactamasas de §..:.. aureus (mediados por plásmidos) son 

también inhibidas por ácido clavulánico. 

La Amoxicilina combinada con ácido clavulánico (2:1> Tue el 

primer inhibidor betalactamasa aprobado para uso mundial (9). 

Ticarcilina combinada con ácido clavulánico <3g/100mg). Es un 

nuevo antibiótico de gran significancia clinica, su actividad 

antibacteriana resulta de la habilidad de la ticarcilina 

<antibiótico betalactámico> para romper la pared celular 

bacteriana y el ácido clavulánico su capacidad de actuar como 

inhibidor suicida de betalactamasas que inactivan ticarcilina 

Figura No. 6 (38>. 

Ticarcilina-ácido clavulánico tiene la habilidad para inhibir 

un amplio rango de bacterias gramnegativas y grampositivas, 

aerobias y anaerobias clinicamente importantes fué demostrado 

.. in vitre .. .frente a una actividad de rutina consecutivamente con 

aislados clinicos <15>. Esta actividad de amplio espectro 

excepcional incluyendo la habilidad para impedir la mayor parte 

de las formas comunes de resistencia bacteriana por antibióticos 

betalactámicos hacen de ticarcilina-ácido 

importante adici6n 

antimicrobiano. 

para el médico como 

clavulánico una 

un armamento 
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PLANTEAHIENTO DEL PROBLEHA 

Staphylococcus ~ Es el agente causal de in.facciones 

respiratorias agudas (IRA>, pero también se aisla con rrecuencia 

elevada de portadores sanos, existen discrepancias de criterios 

cuando se aisla de .faringe para aceptarlo como agente patógeno 

<22, 30>, ya que algunos autores estan de acuerdo en que más 

bien el papel que podria desempei"íar éste germen, es el de 

productor de betalactamasa Cpenicilinasa) que al inhibir la 

penici 1 i na, podri a evitar la erradicac i6n del Streotococcus 

pyogenes <22>. 

En los últimos an'.os aparecieron cepas de 

resistentes a múltiples antibióticos y fueron responsables de 

brotes de infecciones hospitalarias (33>. 

La aparición de Staphylococ:cus antibiótico-resistentes en los 

40 últimos a~os se ha considerado como una inevitable respuesta 

genética hacia la presión selectiva impuesta por la terapia 

antimicrab1ana <33>. 

La resistencia a los ant1b16ticas betalact..\micas en ~ 

aureus se debe principalmente a la producción de enzimas que se 

conocen como betalactamasas. Debido a lo cual la idea de tratar 

con un inhibidor de betalactamasas es atrayente. En este caso el 
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~cido clavulAnico (inhibidor.potente>, el cual combinado con 

ticarcilina <antibiótico betalactámico) puede resultar valioso 

(15, 59). 
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OBJITIVOS 

1. Aislar e IdentiTicar cepas de Staphylococcus aureus de 

pacientes con o sin inTecci6n respiratoria aguda <IRA> que 

acudieron a la U.M.F. 28 .. Gabriel Manceraº IHSS. 

2. Identi~icar cepas productoras de la enzima betalactamasa de 

Staphylococcus ~ por el 

cromogénica en disco. 

método de ceTalosporina 

3. Determinar el patrón de resistencia de Staphylococcus ~ 

a penicilina, ampicilina y meticilina por el método de 

dilución seriada en placa. 

4. Determinar la resistencia de Stachylococcus 

productores de betalactamasa a ticarcilina-ácido clavulAnico 

(timetin) pot· el método de diTusi6n en agar. 

5. Relacionar la resistencia o sensibilidad a penicilina, 

ampicilina y meticilina con la producción de betalactamasa. 
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HIPOTESIS 

Debido al uso indiscriminado de los antimicrobianos en la 

clinica especialmente en inTecciones adquiridas en los 

hospitales, asi como de que en los últimos aí"íos aparecieron 

cepas de Staphylococcus ~ que Tueron responsables de brotes 

de inTecciones hospitalarias es de esperarse un incremento en la 

resistencia de cepas de ~ aureus. 

La prevalencia de portadores sanos de Staphylococcus aureus 

Tavorece la diseminación de cepas resistentes virulentas para 

huéspedes comprometidos en donde puede causar IRA moderada 6 

grave. 
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HATERIAL Y EQUIPO 

I> Material Biológico 

Cepas de Staphylococcus ~ aislados de pacientes que 

acudieron a la U.H .. F. 28 ºGabriel Mancera" IHSS con o sin 

infección respiratoria aguda <IRA>. 

Cepas de Ref=erencia 

~hylucoccus aureus 

Escherichia coli 

Pseudomonas a.eruginosa 

Plasma Humano 

Sangre de Carnero 

11) Medios de Cultivo 

Agar sal y manito! 

Base de gelosa sangre 

ATCC 25923 

ATCC 35218 

ATCC 27853 

Caldo de soya tripticaseina 

Medio de transporte Stuart 

Medio O/F 

Agar Mueller-Hinton 

Caldo Mueller-Hinton 
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111> Azúcares 

Glucosa 

Maní tal 

IV> Antimicrobianos en sales puras 

Penicilina 1625 U/mg 

Ampicilina 975 µg/mg 

Meticilina 905 µg/mg 

Lakeside 

Lakeside 

Sigma 

V> Discos individuales con antibiótico 

Penicilina 10 U 

Vil 

Ampicilina 10 µg 

Ticarcilina-ácido clavulánico 75/10 µg 

Material de vidrio 

Cajas de petri estériles 

Pipetas volumétricas de ml. 

Pipetas volumétricas de 5 mi. 

Pipetas volumétricas de 10 ml. 

Botellas de dilución 

Tubos estériles 15 150 mm. 

Tubos estériles 13 X 100 mm. 

Pipetas Pasteur estériles 

Matraces erlenmeyer 



VIII Otros 

Abate lenguas 

Hisopos estériles 

VIII> Reactivos 
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Peróxido de hidrOgeno al 3% 

Solución salina al 0.85X 

Solución reguladora de fosfatos 0.1M pH=B.O 

Rojo de fenal al O.SI. 

Agua destilada 

Discos impregnados con Nitrocefin (Cefinase) 

IXl Equipo 

Autoclave 

Incubadora 

Refrigerador a 4 ºe 

Microscopio 

Horno 

Replicador de Steers 

Balanza analitica 

Campana de flujo laminar 

sano metá.. l ice 

Gradillas 
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H E: T O D O 

I> El presente trabajo ~arma parte del Estudio para la 

Evaluación del Oiagn6st ice y Tratamiento de las 

InTecciones respiratorias agudas (IRA> en pacientes de 

primer nivel de atención de consulta externa de la U.M.F. 

28 "'Gabriel Mancera" IMSS. 

Para el estudio se aplicó un cuestionario Ca.nexo 1) a 192 

pacientes con 1n-fecci6n respiratoria aguda que acudieron a 

consulta exter·na considerando los siguientes criterios de 

inclusión: 

a) Se incluyeron pacientes que acudieron a consulta 

e>:terna por in-facción respiratoria aguda (menos de 21 

d!as de evolución). 

b> A quienes el médico -familiar haya diagnosticado 

principalmente r ino-far·ingi t is 6 catarro coman. 

-far! ng1tis, amigdalitis, sinusitis, otitis media, 

laringitis y bronquitis. 

Se incluyeron testigos sanos. 



ESTUDIO DEL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
DE LAS INFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS SUPERIORES 
UNIDAD DE MEDICINA FAMILIAR No 28 "GABRIEL MANCERA" 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

medico :~-----N-O~l-.,--,--

!.IDENTIFICACION 11 f 
1 i1 

NOMBRE~----~----~-~--~-----~--·CONSULT. I 

TEMP l 

TALLAI 

DDMICILID~--~-----~----~----~--~-------­
"""=--=----c-.,-,---,------=---,=c=c=-:-:-=ccc--,--,---,,.---=c---,-..,.,=:'"""'o='""'"',..,-TEL.,......,.---~ 
VISITA : lsi-1 no-2 EFECTUADA: :si=1 no-2 LABORATORIO: lsi-1 no-2 

II CUADRO CLINICD si=l no=2 EVDLUCIDNl_l_ 

FIEBRE TOS SECA DDINDFAGIA* 
ESTORNUDOS TOS PRODUCTIVA DTALGIA !ZOO 
RINDRREA HIAL. EXPECT. HIAL. l DTALGIA DERo 
RINDRREA PURU. EXPECT. PURU. l OTORREA IZO 
CEFALEA• SECRECIDN RET.• OTORREA DER 
ADENOPATIA DDL.ll DISFAGIAl MIOARTRALGIAS•I_ 
*solo mayores de-S ahos OTROS~------------ 1 

ANTECEDENTES~~---------------~AMIGDALECTOMIAI 

I!!. TRATAMIENTO PREVIO 

ANT IB 1 OTI CDS 
a b 

QUIEN RECDM• 
b 

ninguno =O 
penicilinas -1 
eritromicina ·=2 
ampicilina =~ 
dicloxacilina ____ -4 
lincomicina =5 
tmp-smz =6 

OTROS MED.I __ _ 
a b e: 

REMEDIOS CASEROS 

QU 1 EN RECDM* : QUIEN RECOMENDO* 
a b 

ninguno~-------=~ 

acetaminofen~-----=2 
pira~olonas--,-______ , 
ant1histam1nicos -4 
anti tusigenos ---=5 
gotas na~ales _____ =6 

ninguno 
te de bugambilia 
te de gordolobo 
miel con liman 
te de manzanilla 
te de canela 
maniobras 

b 

b 
=O 
=! 
=2 
=3 
=4 
=5 

tetraciclina =7 gotas ot1cas =7 --------~=6 
otros =8 otros =B 

DBSERVAC IONES 

mu 1 EN RECOMErJDO: 
madre =1 
medico pr1v. =5 
otros ~9 

aL1toprescr i to=2 familiar =3 
enfermera =6 boticario=7 

otros~-----=7 

medico familiar=4 
vecino =8 



IV. EXPLORACION FISICA 

MUCOSA NASAL 

FARINGE 

normal =1 
hiperemia leve=2 
hiperemia sev.=3 

CAMPOS PULMONARES 

AMIGDALAS 

normal =1 
hi pertrof i cas=2 
hiperemicas =3 
con pus 
ausentes 

=4 
=5 

limpios =1 e.alveolares=4 
e. transmitidos=2 
e. bronquiales =3 

SIBILANCIAS 

v. DIAGNOSTICOS 

rinofaringitis 
faringitis 
amigdalitis 

VI. LABORATORIO 

=! 
=2 
=3 

si=1 
:no=2 

1 NVEST l GADQí..;ES 

sinusitis 
laringitis 
traqueit1s 

=4 
=5 
=6 

EDAD l l NUMERO __ ,_ 
DIAGNOSTICO ____________ ~ 

PRUEBA DE COAGLUTINACION Pll'.E 

LDR PHADIRECT STUART 
posit~a=l negativa=2 

SECRECION RETROFARINGEA:_: 

ADENOPATIA DOLOROSA* 

*solo mayores de 5 a. si=1 no=2 

TIMF'ANO DER: 

nor-mal =1 
hi peremi ca=2 
abombada =3 

TIMFANO izo: 

perforada =4 
con pus =5 
no visible=b 

MEDICO FAMlL!AR : 

bronquitis =7 
otitis media aguda =8 
otros =9 

D 1 AS EVOLUC ION 
ANTIBIOT!CO PREVIO l 
<en las 2 ultimas scman~) 

si=l no=:! 

RESUL T.-----------
RESULT. __________ _ 

VlROLOGICOl RESULT·----------~ 
si==l no~ 

VII. MANEJO POR EL MEDICO FAMILIAR 

SABE EL NOMBRE DEL 
MEDICO FAMILIAR 

OUE LE DIJO OUE TENIA: 

no le dijo =1 
REMEDIO CASERO le dijo y no entendía =2 

si=l no=2 le dijo _______ _ ___________ =3 

ENTEtJOIO LA RECETA: 

si=l 
no=2 

par-c1al='3 

CUAL REMEDIO _____________________________ ~ 



RECETA INDICACIONES NOTA MEDICA 

INCAPACIDAD ~l~ 

VIII. MEDICAMENTOS PRESCRITOS 

ANT IIJ !DT I CDS 
a 

ninguno =O 
p. procaina =1 
p. ben=atinica=2 
dicloxacilina =3 
ampicilina =4 

ANALGESICOS 

ninguno =O 
aas =1 
acetaminofen=2 

ADECUADO 

ANTI INFLAMATORIOS 

ninguno =O 
naproxen =1 
dextropropoxif.=2 
fenilbutazona =3 
indometac1na =4 

ADECUADO 

OTROS si=l no=2 

JUSTIFICADOI 1 
b 

ELECCION 1 
a 

1 
b 

1 
b 

justificado =1 
injustificado=:? 
correcta =l 
incorrecta =2 

er1tromicina =5 
tetraciclina =6 
clor-amfenicol=7 
gentamicina o ADECUADO : : 
ami kaci na =8 a b si=! 
tmp-smz =9 no=2 

DOSIS ADEC 11 VIA AD. 1 
INTERV.AD. 11~1 TIEMPO Al 

a b b 

ANTIHISTAMINICO l~l 
a b 

ninguno =O 
clorfeniramina comp. =1 
difenhidramina jbe =2 
clor.feniramina _ibe =3 

ADECUADO 1~ 

a b 
si =1 no=2 

BRONCODILATADDRES 

ninguno =O 
salbutamol =1 
terbutalina=2 

ADECUADO 1 
si=l no=2 

ANTI TUS I GE NOS 1 
b 

ninguno =O 
dextrometorfan =1 
benzonatato perlas=2 
benzonatato sups. =3 

ADECUADO 1 1 

VASOCONS.NASALES 

ninguno =O 
pseudoefedrina =1 
fen1lefr1na sol.=2 

ADECUADO 

b 

MEDICAMENTOS O MANIOBRAS ~~~~~~~~~~~~ 
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II> Para el aislamiento de Staphylococcus aur~us se llevo acabo 

lo siguiente: 

a) Exudado Far! ngeo 

Por medio de un abatelenguas estéril, se deprimió la 

lengua del paciente, se iluminó lo mejor posible su 

garganta y con un hisopo estéril, se frotó .firmemente 

sobre las paredes de la faringe y ambas amígdalas y en 

cualquier Area de inflamación, ulceración 6 exudación. 

b) Se colocó el hisopo en medio Stuart, y se mantuvo en 

refrigeración para su traslado al laboratorio. 

e> Se sembr6 por estría cruzada en los siguientes medios: 

Agar sangre y agar sal y manito!. 

d) Se incub6 a 37°C durante 24 a 48 horas. 

e) Se observó si hubo crecimiento o no. 

f> Si hubo crecimiento, se procedía a realizar lo 

siguiente: 

Fr~ote y Ti ne i6n 

Cata lasa 

O/F Glucosa 
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111) La IdentiTicaci6n de Staphyloc:occus ~se llevo a cabo 

realizando las siguientes pruebas (28>: 

a> Coagulasa 

b> Producción de ácidos en condiciones aeróbicas 

e) Susceptibilidad a la novobiocina 

a) Coagulasa 

Cada cepa se inoculó en 0.5 ml. de plasma humano, se 

incubó por 4-24 horas a 37°C. y se leyó a las 4 y a las 

24 horas. 

lnterpretaci6n 

+ Coágulo en el tubo. 

No se observa el coágulo. 

b) Producción de ácido en condiciones aeróbicas 

En tubos con medio base púrpura de bromocresol con 

carbohidrato (manito! ó glucosa al l'l.> se sembró cada 

cepa por estr1a, se incubó por 24 horas a 37°C. Las 

lecturas se realizaron diariamente hasta las 72 horas. 

Interpretación 

+ Amarillo (72 horas> 

No cambia de 

alcalinidad. 

color <púrpura) o producción de 
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e) Susceptibilidad a la Novobiocina 

Preparación del in6culo. Cada cepa se sembró en un tubo 

que contenia 3 ml. de caldo soya tripticaseina~ el 

tiempo de incubación fuó de tres horas, y posteriormente 

se ajustó la turbiedad al tubo 0.5 del nefel6metro de 

Me. Farland. 

En las cajas con agar Hueller-Hinton se inocularon cada 

una de las cepas con ayuda de hisopos estériles 

mojándolo en la suspensi6n de microorganismos, quitando 

el e~ceso del caldo presionando y girando el hisopo 

sobre las paredes internas del tubo, por arriba del 

nivel del caldo. 

La cepa se estria en tres direcciones sobre la totalidad 

de la supe~ficie del medio, asi se obtuvo un inóculo 

uniforme, con el hisopo se efectuó un barrido sobre el 

barde de la caja de petri y el medio. 

Los discos se colocaran en la super~icie del medio 

pres16nandolos ligeramente para asegurar el contacto 

completo con la superficie después de 15 minutos de 

habet· colocado los discos se invir·tió la caja e incubó a 

37°C. por 24 horas. 
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Las lecturas de las placas se r·eal izaron midiendo el 

halo de inhibición. 

Interpretación 

Resistente 

Sensible 

Halo de inhibición menor de 16 mm. 

Halo de inhibición mayor de 16 mm. 

IV> Determinación de Betalactamasa 

Método Cef'inase para la detección de Betalactamasa 

1. Usando un sólo disco dispensador, se distribuyó el 

número de discos requeridas desde el cartucho en una 

caja de petri vac1a o en un por·taobjetos para 

microscopio. Se humedeció cada disco con una gota de 

agua purificada. 

2. Con una asa esterilizada o un aplicador de madera se 

trasladaron varias colonias aisladas sinU lares y se 

-frotaron en la superf'icie del disco. Se observó el 

cambio de color de el disco. 

Resultados y Interpretación 

Una reacción positiva mostrara un cambio de color 

amar·illo a rojo en el area donde el cultivo fué> 

aplicado. Para la mayoria de las cepas bacterianas un 
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resultado positivo se revelará dentro de 5 minutos. Sin 

embargo, reacciones positivas de algunos Staohylacoccus 

pueden empezar a revelarse en una hora. 

V> Determinación de la Concentración Mi nima Inhibitoria por el 

Método de dilución seriada en placa (37>. 

A> Preparación de las soluciones antimicrobianas 

Se utilizaron sales puras, se pesaron diferentes 

cantidades de cada una en función de su potencia y se 

disolvieron considerando los solventes adecuados para 

cada uno de los antimicrobianos. Tabla No. 7. 

Se hicieron diluciones seriadas de 2560-0.15 µg/ffil. de 

las diferentes antimicrobianos utilizados, partie-ndo de 

una solución inicial que conteni a 10 000 µg/ml. La 

solución que conteru.a 10 000 µg/ml se diluyó con 4.86 ml 

de agua des ionizada estéril para obtener una 

concentración de 5120 µg/ml. Tabla No. B, Diagrama No. 2 

Las diluciones que contenían 5120, 1280, 160, 20 y 2.5 

µg/ml sirvieron como patrón para pn~parar las demás 

diluciones correspondientes. 
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TABLA No. 7 

SOLVENTE 

Regulador de Fas-fatos 
1).1 M. pH =B.O 

Agua 

Agua 

.. 
TOMADA DE LA LENNETE V COL. C199:";U. 

DILUENTE 

Agua 

Agua 

Agua 
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TABLA No. 8 

PREPARACION DE DILUCIONES DE ANTIMICROBIANO PARA El 

METODO Df OILUCION SERIADA EN PLACA 

Solución del antibiótico Agua estéril. Concent. Concent.. 
+ Inler~dia FJ.nal 

Vol. (ml. l µg A Ul/ml Vol. Cml. l µg .... UI/ml µg ~ UI /mi Logz 

2.5 5120 2.5 2560 256 8 
2.0 5120 6.0 1280 128 7 

2.0 1280 D<: ARA.IBA 2.0 640 64 6 
1.0 1280 3.0 320 32 5 
1.0 1280 7.0 160 16 4 

2.0 160 º" ARRIBA 2.0 80 8 3 
1.0 160 3.0 40 4 2 
1.0 160 7.o 20 2 1 

2.0 20 DE ARRIDA 2.0 10 1 o 
1.0 20 3.0 5 0.5 -1 
1.0 20 7.0 2.5 0.25 -2 

2.0 2.5 DE ARRIBA 2.0 1.25 0.125 -3 
1.0 2.5 3.0 0.62 0.062 -4 
1.0 2.5 7.0 0.31 0.031 -5 

2.0 0.31 DE ARRIDA 2.0 0.15 0.015 -6 



DIAGRM1A No. 2 :>EMSIBILIDAD A LOS ANTJM!CRDBIANDS POR METODD DE 
DlLUCION SERIADA EN PLACA 

PP.EPARACIDN DE SOLUCIONES DEL ANTif11CROBJAND 

[I:- g Sl•·l n. 
1 1 

,,- lj ~ 4.B r1l de agl.la cl<.>slon1zada esterll 

uffimffi~ 
2.5 nl 6 ""''· 2 r1l 3 MI 7 1"11 2 1"11 3 f"ll l MI 2 l"ll 3 MI 7 MI 2 f"ll 3 f'll 7 Ml 2 ril aguo. 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 :tº;~~lru 
2560 1280 640 32n 160 BO 40 20 ID s 2.5 1.25 0.62 Q.31 O.IS conc. 

ht~rredo 

ncg/nl 
Adlclona.r L.5 nl de C 1>.dO clJluclon o. 1.An frasco conteniendo 13.S Ml ciel Medio ci<> 

Mu~tler-Hln"tor-. po_ro. obtener las slgt.Alent"='s c:oncentrc.clones POt"' placa 

C?~)(?~)~)QC~QQQ(¿999y 
256 128 64 32 16 B 2 0.5 0.25 0.125 0.062 0.031 0.015 con c. 

Final 
Se inoculo con rcpllco.dor ciP. S:.tE1>ers 

Se le.e r:onc::~ntr~o c::IÓn nlnlr>o lnhlbltr.:ir-lo. 
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B> Preparación de las Placas 

Se depositó 1.5 ml. de antimicrobiano con 13.5 ml. del 

medio de Mueller-Hinton <En el caso de la meticilina se 

adicionó al medio NaCl 2X, CaC1 2 y MgC1 2 >, se mezcló y 

se vacio en las placas. 

Se dej6 gelificar y secar a temperatura ambiente. De 

esta forma se obtuvieron las conc:entracioneos finales de 

256-0.015 µg/ml. 

C) Preparación del ln6culo 

Se tomaron de 4-5 colonias de la cepa problema. Se 

inoculó un tubo que contenta 4 ml. de caldo soya 

tripticase1 na. 

Se incubó por 18 horas a 37°C. Se estandarizó el in6culo 

por comparación visual con el tubo 0.5 del Nefel6metro 

de Me. Farland. 

Se tom6 0.25 ml. del tubo estandarizado y se mezcló con 

4.75 ml. de caldo soya tripticaseina. Con pipeta Pasteur 

se depositó el in6culo en los hoyos de la placa del 

replicador de Steers. 
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D> Inoculación de las Placas 

Se inoculó por medio del replicador de Steers 32 cepas 

por placa, en una placa se puso 29 cepas de 

Staphylococcus ~ más las cepas control. 

Se dej6 secar el in6culo a temperatura ambiente. Se 

incubaron las placas a 37°C por 18 horas. 

Se preparó una placa testigo sin ant1m1crobiano para 

comprobar el crecimiento de todas las cepas. 

E> Lectura e Interpretación 

Las placas se colocaron en orden creciente de 

concentración al -final del periodo de incubación,. se 

anotó el resultado de CMI para cada microorgan1smo que 

equivale a la ffienor concentración del antimic:robiano 

capaz de inhibir el desarrollo del 

durante el periodo de incubación. 

microorganismo 
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VI> Método de Di-Fusión en Agar 

Prueba de Bauer-Kirby para 

antimicrobianos C36). 

A> lnóc:ulo 

la sensibilidad " los 

Con una asa se tocarón 4 6 S colonias aisladas del mismo 

tipo mor--Fológico. Se inocularon en 4 ml. de caldo soya 

tripticase!na. Se incubéi el tubo 37°C. durante 18 

horas. 

Se ajustó la turbiedad con caldo estér·il, se tomó como 

re-Ferencia el tubo 0.5 del ne-felómetro de Me. Farland. 

B) Pt·eparac:ión del medio 

El medio empleado es el de Mueller-Hinton con un pH 

-final de 7.2-7.4. se agr·eg6 aproximadamente 60 ml. a la 

caja de petr·i de 150 X 15 mm. 6 25 ml. a la caja de 

petri de 100 mm. 

C> lnoc:ulac:16n de las placas 

Las placas se inocular·on con ayuda de hisopos estériles, 

el hisopo se mojó en la suspensión del micr·oorganismo, 

se quitó el exceso del caldo presionando y girando el 

hisopo sobre las paredes internas del tubo por arriba 

del nivel del caldo. 
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Se estrió el medio en tres direcciones sobre la 

totalidad de la superficie del medio, as! se obtuvo un 

in6culo uniforme. Se efectuó un barrido del hisopo sobre 

el reborde de la caja de petri y el medio. 

D> Colocación de los discos 

Los discos se colocaron en la superficie del medio 

presionándolos ligeramente para asegurar un contacto 

completo con la superficie. 

Después de 15 min. de haber sido colocados los discos 

las cajas se invirtieron y se incubaron a 37°C. 

E> Lectura 

El tiempo de incubación fué de 16 a 18 horas 

La medición de los halos de inhibición se hizo con 

regla, por el fondo de la caja la cual fué iluminada con 

luz reflejada. 

Los diámetros de las zonas de inhibición se compararon 

con los valores de referencia reportados en la Tabla No. 

9 y se tabularan bajo las categarias de susceptibles, 

intermedias y resistentes. 
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TABLA No. 9 

PRUEBA EN DISCO !Dlametro mml 

ANTIBIOTICO CONC. DISCO s MS R 

AMPICILINA 10 MCG 

ENTEROBACTERIAS 2: 17 14-16 s 13 

ESTAFILOCOCOS 2: 29 s 28 

ENTEROCOCOS 2: 17 s lb 

OTROS COCOS GRAHPOSI TI VOS 2: 30 22-29 s 21 

NO ENTERICOS 

PENICILINA 10 UI 

ESTAFILOCOCOS 2: 29 s 28 

ENTEROCOCOS 2: 15 s 14 

COCOS GRAMPOSITIVOS 2: 28 20-27 " 19 

NO ENTERICOS 

TICARCILINA-AC. CLAVULANICO 85 HCG 2: 15 12-14 " 11 

TOMA.DO DE NCCLS 1908 VOL. !. No. 7 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 258 exudados ~aringeos procedentes de: 192 

individuos de IRA de vias respiratorias altas, de las cuales 57 

tenian Faringitis con exudado purulento <FP>, 69 con Faringitis 

sin exudado purulento (FS> y 66 con rinofaringitis <RF> y 66 

Testigos sanos. 

Se aislaron 89 cepas de ~ ~- La frecuencia de 

aislamiento de éste microorganismo en los diferentes slndromes 

clinicos estudiados <Tabla Na. 10> fueron: En 'faringitis con 

exudado purulento 20 cepas (7.BY.>, faringitis sin eHudado 

purulento 24 C9.3'l.> y rinofaringitis 23 (8.9'l..) y testigos sanos 

22 (8.5'l.l. 

También se aislaron 21 cepas de Streotococcus ~e~. La 

frecuencia de aislamiento de éste microorganismo en los 

diferentes sindromes cllnicos estudiados <Tabla No. 11) fueron: 

En faringitis con e>:udado purulento 12 cepas <4.6Y.l ,faringitis 

sin exudado purulento 4 (1.5'l..) y rinofaringitis 2 C0.8'l.) y 

testigos sanos 3 (1.2%). 

La Tabla No. 12 muestra el aislamiento de ~ ~, en 

relación a la edad de los individuos estudiados: En ni~os de 

1-4 a~os de edad se aislaron 19 cepas de~ aureus <21'l.>; este 

porcentaje aumento a 511. en ni~cs de 5 a 14 a~as de edad, y 
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disminuyó en personas de 15 a 30 af(os a 20.27. y en mayores de 30 

af'i:::>S a 7.87... 

A las cepas aisladas se les determino su resistencia In vttro 

a penicilina, ampicilina y meticilina por el Método de dilución 

en agar. 

El porcentaje de resistencia de ~~a Penicilina en los 

diferentes sindromes cllnicos estudiados fueron: Faringitis con 

exudado purulento 100% de resistencia, faringitis sin exudado 

purulento 96%, rinofaringitis 95.77. y control sano 

<Tabla No. 13>. 

95.57. 

La Tabla No. 14 muestra el porcentaje de resistencia de a.:. 

aureus a Ampicilina, en los diferentes sindromes clinicos 

estudiados: faringitis con exudado purulento 95%, faringitis sin 

exudado purulento 79%, rino~aringitis 95.7% y control sano 

95.57.. 

En el caso de la Meticilina la mayoria de las cepas de ~ 

~ en los diferentes si ndromes el! nicos estudiados Fueron 

sensibles <Tabla No. 15>, solo se encontró 1.12'l. de resistencia. 

También se les determinó su resistencia In vit.ro a penicilina, 

ampicilina y ticarcilina-Acido clavulánico por el método de 

Difusión en agar. 
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El porcentaje de resistencia de ~ ~ a penicilina en los 

diTerentes sindromes clinicos estudiados Tueron: Faringitis con 

exudado purulento lOOZ de resistencia, Taringitis sin exudado 

purulento 96'l., 

CTabla No. 17). 

rinoTaringitis 95.7Y. y control sano tOOX 

Con respecto a la Ampicilina se encontr6 que el porcentaje de 

resistencia en los diferentes síndromes clinicos Tueron: En 

-faringitis con exudado purulento 95X, -faringitis sin exudado 

purulento 91.6Z, rinoTaringitis 95.7/. y control sano 95.5Y. 

(Tabla No. 181. 

La resistencia de ~ ~ a Ticarcilina-ácido clavulánico 

en los di-ferentes síndromes clinicos estudiados se encontró que 

el 1.12/. de las cepas -fueron resistentes <Tabla No. 19). 

El porcentaje de resistencia de las cepas de ~ ~ a 

penicilina y ampicilina ~ueron similares a los ya obtenidos por 

el método de dilución en agar <Tabla No. 21>. 

La Tabla No. 22 muestra los porcentajes acumulados de las CMI 

para 89 cepas de ~ aureus a penicilina, ampicilina y 

meticilina. En el caso de la penicilina el 3.4'l. de las cepas son 

inhibidas a una concentración de 0.125 µg/ml. 
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También se identi~icaron las cepas de ~ ~ productoras 

de la enzima Betalactamasa por el método de Ce~alosporina 

cromogénica en disco. De las 89 cepas de~~ el 95.SY. (85 

cepas> son productoras de la enzima Betalactamasa <Tabla No. 

23). 

En la Tabla No. 24 se puede observar la relación de la 

praducci6n de Betalactamasa y su resistencia a di~erentes 

antimicrobianos. 
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TABLA No. 10 

FRECUENCIA DE AISLAMIENTO DE Staphylococcus ª1!.!'.:fil!.á EN PACIENTES 

CON O S 1 N 1 . R . A . 

Sindroma Clínico No. §taphylococcus ~ 

No. e " ) 

Faringitis e" 
exudado purulento 57 20 C7.8) 

Faringit.is s~ 
exudado purulento 69 24 (9. 3) 

Rinofaringit.is 66 23 (8.9) 

Control sano 66 22 (8.5) 

Total 258 89 (34. 5) 



- 57 -

TABLA No. 11 

FRECUENCIA OE AISLAMIENTO OE Streptococcus pyogenes EN PACIENTES 

CON O SIN 1 .R.A. 

Síndrome Clínico No. Stregtococcus Q~ogenes 

No. e " ) 

Faringitis e-' 
exudado purulento 57 12 (4.6) 

Faringitis S-' 
exudado purulento 69 4 (1.5) 

Rinof"aringitis 66 2 (0.8) 

Cent.rol sano 66 3 (1.2) 

Total 258 21 C8.1) 
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TABLA No. 12 

AISLAMIENTO OH StaphylQJ;..Qccus aureus EN RHACION A lA 

EDAD DE lOS INDIVIDUOS ESTUDIADOS 

Edad No. Por ciento 

CA.n"os) Aislamlent.os 

1-4 19 21 

5-14 45 51 

15-30 18 20.2 

)30 7 7.8 

Total 89 100.0 
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TABLA No. 13 

RESISTENCIA DE Staphylococcus ª-YLª!!á A PENICILINA POR EL METODO 

DE DILUCION SERIADA EN AGAR. 

Síndrome Clínico No. Resistente 

"º· " 

Faringitis c.-
exudado purulento 20 20 100. o 

Faringitis s.-
exudado purulento 24 23 96.0 

Rinofaringit.is 23 22 95.7 

Control Sano 22 21 95.5 

Tolal 89 86 96.6 

S= SENSIBLE Va.lor de corle <= O, :l2 µg/ml 

R= RESISTENTE Va.lor de corte > = O. 2!5 µg/ml 

Sensible 

"º· " 

o o 

1 4.0 

1 4.3 

1 4.5 

3 3.4 



- 60 -

TABLA No. 14 

RESISTENCIA DE staphylococcJ.!J;_ ~A AMPICILINA POR EL 

METODO DE DILUCION SERIADA EN AGAR. 

Síndrome Clínico No. Resistente Sensible 
No, " No, 

Faringi t.is e/ 
exudado purulento 20 19 95.o 1 

Faringitis s/ 

" 

5.0 

exudado purulento 24 19 79.0 5 21. o 

Rinot'aringi lis 23 22 

Control Sano 22 21 

Total 89 81 

S= SENSIBLE VGlor de corte <= o. z~ µg/ml 
RESISTENTE VGlor de corte >= 0.5 µg/ml 

95.7 1 4.3 

95.5 1 4.5 

91.01 8 8.99 
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TABLA No. 15 

RESISTENCIA DE staphylm;_gccus aureus A METIClllNA POR El 

METOOO OE OllUCION SERIADA EN AGAR. 

Sindrom& Clínico Ho. Resistente Sensible 
Ho. .. "º· .. 

Faringi lis e/ 
exudado purulento 20 o o 20 100.0 

Faringitis s<' 
exudado purulento 24. o o 24 100.0 

Rinofaringit.is 23 1 4.3 22 95.7 

Control Sano 22 o o 22 100.0 

Tot.al 89 1 1.12 ea 98.BB 

s= SENSIBLE Yolor de corle <= e.o µ9/m\. 
R= RESlSTEM:TE Vo.\.or de C:Ot"l• )"' l6.0 µg/m\. 
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TABLA No. 16 

COMPARACION DE PORCENTAJES DE RESISTENCIAS* A PENICILINA, AMPICIUNA 

Y METICILINA EN Staphylococcus aureus. 

Sindrorre Clínico No. Penicilina Ampicilina Mel.icilina 

Faringit.is e/ 

exudado purulento 20 100. o 95.0 o 

Faringitis s/ 

exudado purulento 24 96.0 79.0 o 

Rinofaringi t.is 23 95.7 95.7 4.3 

Control Sano 22 95.5 95.5 o 

Total 89 96.6 91. 01 1.12 

•:METODO DE DILUCIOH SERIADA EH AOAR. 
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TABLA No. 17 

RESISTENCIA DE staphY.!.gcoccus aureus A PENICILINA 

POR EL METODO DE KIRBY·BAUER. 

Síndrome Clínico No. Resistente Sensible 
No. " No. 

Faringitis e/ 
exudado purulento 20 20 100.0 o 

Faringitis s/ 
exudado purulento 24. 23 96.0 1 

Rinofaringit.is 23 22 95.7 1 

Control Sano 22 22 100.0 o 

Total 89 87 97.8 2 

S= SENSIBLE Vo.lor d• corL• >= 29. o mm·. 

Jl= RESISTENTE vo.lor d• cor\• <= za.o mm. 

" 

o 

4..0 

4..3 

o 

2.2 
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TABLA No. 18 

RESISTENCIA DE staphll.!Qc:oc:cus ~A AMPIClllNA 

POR EL METODO DE KIRBY·BAUER. 

Síndrome Clínico No. R.esislent.e 
NO. 

Faringit.is e/ 
exudado purulento 20 19 

Faringit.is s/ 
exudado purulento 24 22 

Rinofaringit.J.s 23 22 

Control Sano 22 21 

Total 89 84 

s= SENSIBLE va.lor de corl• > = 29. O mm. 
R= RESISTENTE Va.lor do c:orl• <= za.o mm. 

" 

95.0 

91.6 

95.7 

95.5 

94.4 

Sensible 
NO. 

1 

2 

1 

1 

5 

" 

5.0 

8.4 

4.3 

0.5 

5.6 



- bS -

TABLA No. 19 

RE9 l 9TENC IA DE Staphyloc:occus A TICARCILINA·ACIDO 

CLAVULANICO C TIMENTIN 1 POR El METODO DE ~RBY·BAUER 

Síndrome Clínico No. Resist.ent.e 
No. 

Faringilis e/ 
exudado purulento 20 o 

Faringitis s/ 
exudado purulento 2o& .o 

Rinof'aringi t.is 23 1 

Control sano 22 o 

Tot.al 89 1 

s= SENS1BLE Va.lor de corle >= zo.o mm. 
a= RESISTENTE va.lor d• cort• <s: s.•. o mm. 

Sensible 
N No, N 

o 20 100.0 

o 2o& 100.0 

o&.3 22 95.7 

o 22 100. o 

1.12 88 98.88 
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TABLA No. 20 

COMPARACION DE PORCENTAJES DE RESISTENCIA* A PENICILINA, 

AMPICILINA Y TICARCIL INA·ACIDO CLAVULANICO CTIMENTINJ 

Síndrome Clínico No. Penicilina Ampicilina Ticarcilina -
Ac. clavulánico 

Faringllis e/ 

exudado purulento zo 100.0 95.0 o 

Faringitis s/ 

exudado purulento Z4 96.0 91. 6 o 

Rinofaringit.is Z3 95.7 95.7 4.3 

Control Sano zz 100.0 95.5 o 

To t. al 89 97.8 94.4 1.1z 

•= METODO DE KIRBY-PAUER. 
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TABLA No. 21 

COMPARACION DE PORCENTAJES DE RESISTENCIA EN staphylococcus aureus 

A PENICILINA Y AMPICILINA POR EL METODO DE DILUCION EN AGAR Y 

K 1 RBY ·BAUER. 

Síndrome Clínico 

Faringitis e/ 
exudado purulento 

Faringitis s/ 

exudado purulento 

Rinof'aringit.is 

Control Sano 

Total 

PEN.=PENICJLIHA 
AWP.=AWPICILINA 

No. 

20 

24 

23 

22 

89 

Dilución en agar Kirby-Bauer 
PEN. AMP. PEN. AWP. 

1 OO. O 95.0 100. o 95.0 

96.0 79.0 96.0 91.6 

95.7 95.7 95.7 95.7 

95.5 95.5 100. o 95.5 

96.6 91. 01 97.8 94.4 



AGEH!E 

AH!lnlCROBIAHO 

PEHICIL!HA 

TABLA ""· 22 PORCEH!AJE ACUnULADO DE LAS COHCEH!RACIOHES nlHlnAS 

IHHIBl!ORIAS ten!) PARA 89 CEPAS DE S.tureus. 

X ACUnULADO DE en¡ (uq/MI> 

0.01s 0.011 0.062 0.m 0.210 1 o.so 1 1 2 4 a 16 

100 

64 128 216 

100 100 1.1 3.4 : 6.7 1 12.4 34.8 1 55 82 96.6 100 
1----------+---+----<----+--L ....... ,,---t---+----+----+---+---+----+----+---l---< 

100 

AnP!CILIHA 3.4 9.o : 19.1 48,3 J ?1.9 n.1 9?.a rn0 
f--------+--+---i!---+--+--'L·•·••••••••••••••••••••••••••••••••••••1•---+---+----+---+----i 

1 1 1,1 1 6S.2 195.1 1 99,9 : 100 

100 100 

nET!CILIHA 100 100 j ie0 

100 100 

IJAt.OJ: DE COUt 
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TABLA No. 23 

PRUEBA DE ~-LACTAMASA EN 89 CEPAS DE 5taphylococcus aureus 

POR METODO DE CEFINASE CNITROCEFINJ. 

(l-Laclamasa 
Síndrome Clínico No. Cepas No. Cepo.a .. 

poa\.livo.• 

Faringilis e/ 

exudado purulento 20 20 100 

Faringitis s/ 

exudado purulento 24 22 91.6 

R.inofarlngit.ls 23 22 95.7 

Control sano 22 21 95.5 

Tot.al 89 85 95.5 



TABLll "'" 24 RELACIOH DE LA PRODUCCIOH DE ,_LAC!AMASA EH 89 CEPAS 

DE S.•urtus Y SU RESIS!EHCIA A D!FEREH!ES AH!IM!CROBIAHOS. 

Ptnicilinl Ar1piciliu. Httic1linl tic&rc1lin1-1c. c1lvul1n. 

H ~ Pu,• PuS A1nl AruS nn• nns tui• h115 

H • H • H X H X H X H • H X H X 

~LlChMtU (t) 85 (!5.5) 85 (100) o ce. m 81 <95.Jl 4 <4.?l 0 (0.0) 85 <100) o (0.0) 85 <IOOl 

8-LtchMlU (-) 4 (4.5) 1 C25l 3 <?5) o <O. 0) 4 (100) 1 <25l 3 (75) 1 (25) 3 cm 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

Se aislaron un total de 89 cepas de ~ aureus • La Trecuencia 

de aislamiento de éste microorganismo en los síndromes clinicos 

estudiados <Taringitis con exudado purulento, Taringitis sin 

exudado purulento, rino-faringitis y testigos sanos) se observo 

que los porcentajes en el número de casos -fueron similares, esto 

se puede debet· a que el ~ ~ es agente causal de 

Infecciones Respiratorias Agudas <IRA>, pero también se aisla 

con -frecuencia elevada en portadores sanos <22, 30>. 

En el caso del aislamiento de Streptococcus pyogenes si se 

observo di-Ferencia en la frecuencia de aislamiento en los 

di-ferentes síndromes clinicos estudiados ya que el ~ pyogenes 

es agente etiológico de las vias respiratorias altas y el 

segundo patógeno en orden de .frecuencia causante de 

faringoamigdalitis C5). 

Se evaluo el aislamiento de É..!.. fil!!:..fil!§. en relación a la edad 

de los individuos estudiados y se pudo observar que la mayoria 

de los pacientes -fueron nif"íos~ lo cual concuerda con lo 

reportado por la Secretaria de Salud durante 1986 donde la mayor 

parte de los casos de IRA se presentaron en las edades 

comprendidas entn? y 14 a~os (18). La incidencia esta 

inversamente relacionada con la edad presentandose un pico de 8 
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a 9 episodios por afio en los dos primet·os a.Fías de la vida y 

decrece progresivamente hasta presentar 3 a 4 episodios por af'io 

de los 3 a los 5 a~os. En la etapa escolar nuevamente su~re un 

aumento debido al incremento de la 

(23, 45). 

amigdalitis estreptococica 

Se determino la susceptibilidad de ~ ~ a penicilina, 

ampicilina y meticilina por el método de dilución seriada en 

agar. Con respecto a la susceptibilidad a penicilina en los 

diferentes sindromes clinicos estudiados se obtuvo que el 

96.6(. de las cepas de ~ ~ fueron resistentes. El 

resultado anterior tiene relación con lo reportado por Treja y 

cols. que en 1984 C57), efectuaron la sensibilidad a penicilina 

de cepas de ~ ~ obtenidas de población sana y enfermos 

can patologia diversa y el porcentaje de resistencia a la 

penicilina en los grupos estudiados variaron de 80 a 97 por 

ciento. 

En el caso de la susceptibilidad a ampicilina se obtuvo que 

el 91. 017. de las cepas de ~ aureus fuet·on resistentes. 

Estudios anteriores reportan una susceptibilidad mayor a la 

obtenida esto se puede deber a que nosotros tomamos como valor 

de corte el reportado por el National Committee far Clinical 

t.aboratory Standards (37>. 

Asi mismo se determino la susceptibilidad a meticilina 
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obteniendose que el 98.BB'l. de las cepas -fueron sensibles y el 

1.12'l. de las cepas -fueron resistentes. Este porcentaje de 

resistencia se puede deber a que estas cepas tienen un mecanismo 

en el cual se involucra una disminuci6n de la a-finidad o de la 

cantidad de las PBPs que acan"'ea el antimicrobiano a su sitio 

blanco, mecanismo de 

Betalactamasas (32). 

resistencia di-ferente al de las 

Al comparar los porcentajes de resistencia de ~ aureus a 

penicilina y ampicilina por el método de dilución seriada en 

placa y el de Kirby-Bauer <Tabla No. 21> se observo que hay una 

variación minima de 3.4% entre estos métodos, lo cual nos 

indica la con-Fiabilidad de ambos, siempre y cuando se e-Fectuen 

todas las indicaciones descritas para cada uno de estos métodos. 

Con respecto a la resistencia 

Ticarcilina-ácido clavulánico se obtuvo que 

de 

el 

~ aureus 

98.887. de 

a 

las 

cepas ~ueron sensibles y que el 1.127. rueron resistentes lo cual 

es satisractorio y concuerda con la literatura (26) en donde se 

mencionan que la combinación Ticarcilina-ácido clavulánico y 

Amoxicilina-ácido clavulánico es ericaz "In vitre'", debido a las 

bajas CMI reportadas. Además se ha repor-tado e-ficacia ºIn vivo'" 

en estudios recientes ya que el paciente presento mejoria 

clinica al tratarlo con dichas combinaciones (27). 

Se identiTicaron las cepas de ~ aureus productoras de la 
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enzima Betalactamasa por el método de Cefalosporina cromogénica 

en disco y se obtuvo que el 95.S'l. de las cepas producian 

Betalactamasa, esto se debe a que el principal mecanismo de 

resistencia de ái. aureld§ es la producción de la enzima 

Betalactamasa (penicilinasa> , la cual inactiva a la penicilina 

(57). 

En la Tabla No. 24 se puede observar la correlación entre la 

susceptibilidad de las cepas deª'=- aureus a penicilina y la 

producción de Betalactamasa y los resultados obtenidos son del 

lOO'l.. Estos resultados son semejantes a los publicados <S7>, 

aunque el método de determinación de 

Betalactamasa es diTerente. 

la producción de 

Ahora bien en la misma Tabla se puede observar que cuando 

se ensayo Ticarcilina-~cido clavulánico para las cepas 

productoras de Betalactamasa, se obtuvieron porcentajes altos de 

susceptibilidad. Estos resultados demuestran la capacidad del 

ácido clavulánico de actuar como inhibidor suicida de 

Betalactamasa y dejando que la Ticarcilina lleve acabo su acción 

bactericida (38). 

Tomando en cuenta todos los resultados obtenidos en la 

susceptibilidad de ~ aureus a los cuatro antibióticos 

empleados y la producción de Betalactamasa, se tiene que la 

Ticarcilina-ácido clavulá.nico tuvo mejor espectro de 
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susceptibilidad en comparación con penicilina y ampicilina en 

los cuales su susceptibilidad es muy baja. 

Un estudio realizado con Ticarcilina-Acido clavulAnico (27) 

se observo una buena respuesta bacteriológica y cllnica con lo 

cual se puede decir que un inhibidor potente de Betalactamasa 

combinada con los derivados de penicilina puede aumentar la 

susceptibilidad bacteriana. 



- 76 -

CONCLUSIONE:S 

1.- Se logró aislar e identif'icar cepas de Staphylococcus ~ 

el cual puede ser agente causal de inf'ecciones respiratorias 

agudas, pero también se aisló un porcentaje elevado en 

portadot·es sanos. 

2.- Se logró determinar las cepas productoras de Betalactamasa 

por el Método de Ce-falosporina cromogénica en disco, la cual 

es una prueba rápida, sencilla y conf'iable. 

3.- Respecto a la determinación de la resistencia de 

Staphylococcus ~ a penicilina y ampic:ilina por el 

rotado de dilución seriada en placa se puede concluir lo 

siguiente: 

La resistencia a penicilina en los di-ferentes s1ndromes 

el! nicos y testigos sanos -fué del 96. 6'l.., valores mayores 

a los reportados. Para ampicilina 1.:-. resistencia obtenida 

-fué del 91.0l'l., valores mayores a los reportados. 

La resistencia se ha incrementado probablemente por 

el usa indiscr·iminada de los ant1mict·obianos en los 

pacienteis de primer nivel de atención primaria de consulta 

externa, especialmente en IRA se pueden seleccionar cepas 
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con elevada resistencia peligrosas para individuos 

comprometidos o alterar la respuesta al antimicrobiano de 

elección que en IRA puede ser penicilina. 

4.- La resistencia de ~ aureus a meticiltna f"ué del 1.12'l. menor 

al reportado en otros paises. La resistencia esta disminuida 

probablemente porque en México, la Meticilina no ha sido 

utilizada como un antibiótico de elección en el tratamiento 

de las infecciones causadas por E.!.. aureus. 

5.- Se demostró "'In vitre .. que Ticarcil1na-ácido clavulánico, un 

nuevo antibiótico tiene la habilidad de inhibir bacterias 

importantes. Debido a lo cual hace que Ticarcilina-ácido 

clavulánico sea una posibilidad te,.apéutica .futura. 

6.- Se compararon dos métodos de sensibilidad los 

antimicrobianos difusión y dilución en agar, encontrandose 

una buena correlación, lo cual nos indica la con-fiabilidad 

de ambos métodos. 

7 .. - Se sugier·e establecer criterios -firmes sobre la prescripción 

de antimicrobianos en la clinica y en particular en 

los hospitales. La detet·minac16n periódica de los 



- 78 -

porcentajes de resistencia para los antimicrobianos de uso 

rutinario, de esta manera existir! an cepas menos 

resistentes. 
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