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CAPITULO I

I N T R 0 D U C C I 0 N. 

Desde la epidemia de fiebre tifoidea que se presentó en

nuestro pais en 1972- 1973 y el hecho de la cada vez más fre- 

cuente dificultad que se tiene en el tratamiento de las en- 

fermedades causadas por enterobacterias, se ha hecho evidente

la importancia que tienen los factores de resistencia a los

antibioticos. 

La cepa que ocacionó la epidemia presento resistencia a

oloranfenicol, tetraciclina, estreptomicina y sulfas, compro- 

bandose posteriormente que el responsable de esta multirresr.s

tencia era un plasmido. 

Loe antibioticos y otros agentes terapeuticos, que en gran

número han sido introducidos al mercado durante las tres últi- 

mas décadas han presentado numerosos efectos los cuales son di

rectamente responsables de la actual situación epidemioloelea( 17). 
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Esto indica que el uso inadecuado de loe antibioticos pue

de conducir a graves consecuencias debido a que cepas con plas

nidos que lee confieran resistencia a loe antibioticos pueden

causar un número alarmante de infecciónes serias dentro y fue- 

ra de hospitales, lo que lo convierte en un problema de salud

pública y subraya por tanto la importancia de realizar más es- 

tudios al respecto en México. 

Algunos trabajos que se han realizado con respecto a epi- 

demias anteriores a la de 1972 tanto en nuestro palo oomo en

varios paises centroamericanos, muestran que la cepa responsa- 

ble de la epidemia es resistente a antibioticos por medio de un

plasmido ( 14, 15, 32, 41, 43, 45) y que es cada vez más dificil con

trolar los brotes de epidemias. 

Este problema no es solo de nuestro pais ni exclusivo de

hospitales como lo demuestra la literatura con numerosos reror

tes de trabajos realizados en aguas de alba9lal tanto en drena- 

je domestico como de hospitales, encontrandose mayor porcenta- 

je de bacterias resistentes en hospitales, aunque el porcenta- 

je en aguas domesticas es bastante significativas ( 20, 29). Así

como estudios de Escherlebla col¡ con factores de resistencia, 

en aguas de rios y aguas de costas britanleas en donde es encon

traron gran cantidad de bacterias resistentes ( 57, 58)• También

es ha examinado la flora de coliformes Intestinales en adultos

y niños de comunidadee urbanas y rurales para observar la re - 

sistencia a antibioticos y su trasmisibilidad, observandoae má

yor cantidad de bacterias resistentes en muestras de ninos y en

comunidades rurales ( 28). Además en comunidades animales tam- 

bién se ha estudiado la frecuencia de bacterias resistentes y



3

nos - nuestra que por su alta incidencia, se tiene un problema

grave también con los animales ( 30, 49). 9e ha comparado tam- 

bién la cantidad de bacterias resistentes en paises desarrollª

dos y subdesarrollados, siendo más bada la incidencia de resis

teñcia en el pais subdesarrollado ( 7). 

En todos estos trabajos se ha encontrado gran cantidad de

bacterias resistentes a antibioticos y en realidad son diferen

tes los factores que influyen para el aumento y disminución de

los resultados mencionados. 

Por tanto interesados en conocer la frecuencia de estos

plasmidos así como el tino de enterobacterlas que lo portan y

que porcentaje de estas bacterias portadoras de plasmados trans

fieren a E. coli su realatencia 150P CbriJU@Ación, se realizó el

presente estudio en aguas de alba0lal de la ciudad de México - 

provenientes tanto de hospitales como de diferentes zonas ur- 

banas. 



CAPITULA II

GENERA 1 I D A D E S. 

Dentro de la Genética bacteriana y a partir de la des- 

cripción de las primeras bacterias resistentes a antibioti- 

cos encontradas por Watanabe, se han hecho numerosos estu- 

dios para determinar la causa de esas resistencias y se ha

llegado a la conclución de que la mayor parte de estas re- 

sistencias es debido a un tipo particular de información ge- 

netica determinada por moleculas de ácido desoxirribonuclelco

ADN) no codificado por el cromosoma bacteriano. A este tipo

de elementos genéticos extraeromosomales se les ha denominado

plasmidos " ( 26). Algunos plasmados que son capaces de in- 

tegrarse al cromosoma bacteriano recibieron el nombre de " epí

somas" ( 2)4, 6). Actualmente a estos elementos genéticos extra

cromosomales se les ha denominado con el nombre genérico de

plas,.r.idos " ( 37). 
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las más importantes caracteristicas de los plasmidos son

las sigulentest

a) Un plasmido es un elemento extracromosomal. 

b) No es necesario para la célula. 

o) Puede ser adquirido por conjugación celular. 

d) Puede reproducirse autonomamente. 

e) Puede reproducirse integrado al cromosoma de la bac- 

teria ( 6, 37). 

PIASM IDOS. 

Entre los plasmidos más conocidos tenemos los siguientess

FACTORES SEXUALES; se consideran los mediadores de la

transferencia cromosomica por medio del mecanismo de conjuga- 

ción, los más ampliamente estudiados los constituyen el factor

F, el cual se encuentra en E. coli K12 y el factor I. 

la presencia del factor F, es reconocida por dos efectos. 

Primero; la célula se convierte en un donador genético y es - 

gundo, produce un filamento especial que Doe 61 mismo no es

Importante en motilidad y ha sido clasificado dentro de los

apéndices con el nombre de " fimbrias " o pelos ( pili) que tie

no sitios receptores para ciertos faltos. Actualmente parece

que este pilus F es detestable por la aparición de un nuevo

antígeno 35). Tanto en células F como en células Hfr. 

El factor I es un plasmido que también codifica para la

síntesis de un pilus pero en este caso de pili I, que tiene

también sitios receptores para fagos específicos. 



Existen dos diferencias fundamentales entre estos dos

factores; la frecuencia de transferencia y el pilus sexual. 

FACTORES Col; existe gran cantidad de estos factores que

transportan genes que llevan información a sus huespedes para

producir colicinas, toxinas letales para las bacterias coli - 

formes ( 37). 

Los factores col también son transmisibles y contienen

factores sexuales, entre otros tenemos Col V - K30; Co1V- 594

existen también factores Col productores de colicinas I como

ColV, I-594); ColV, B- K260; Co1B- 577; ColB- g98; ColIb p9 ( así

como 20 factores similares extraídos de S. typhimurium ). 

ColIa- CA53; ColEla; ColEl- 530, transmisible en S. typb1muriumi

pero no en E. coli; y una gran variedad extraídos de enterobao

tenias que producen colicinas B, E, I, K y V. Los factores

ColV 130, ColV- 594 y Co1V, B - K260 tienen caracteristleas de

factor F eso podria resultar de una asociación entre factor F

y determinantes de colicinas, apareados solo superficialmente

y así parecer factores sexuales de una clase diferente ( 35). 

Los tres tipos de plasmidos antes mencionados ( factor F

factor I y algunos factores Col ) son conjugativos, es decir

que son plasmidos que pueden transferir ADN por conjugación

como ejemplos tenemos; plasmido F de E. eoli; el ColIb, V, 

plasmido B y muchos de los plasmidos R de bacterias Bram- negª

tivas ( 37). 

También existen plasmidos no conjugativos es decir que

no promueven la conjugación, en realidad el termino es usado

cuando la conjugacl6n no ocurre naturalmente. 
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FACTORES DE RESISTENCIA ( R ); estos facores transpor- 

tan genes que le confieren a la célula huesped resistencia a

diferentes agentes antibacterianos ( 37). Las bacterias que

transportan estos factores se denominan bacterias R}. 

Un solo plasmido puede transferir genes para la resis- 

tencia a la eetreptomicina, eloranfenicol, tetraciclina y las

sulfonamidas. En algunos casos ha sido posible disociar el

factor R en diferentes partículas más pequeñas; a) un elemen- 

to denominado factor de transferencia de resistencia ( RTF ), 

que traneporta a loe genes que gobiernan los procesos de trans

fereneia celular. b) elementos separados, llamados determinan

tea r, los cuales transportan los genes de resistencia. 

PLASMIDOS DE LOS Staphylocoecos; estos plasmidos transpor

tan un gen que origina que la célula bacteriana produzca una

penicilinasa potente, haciendola por lo tanto resistente a la

penicilina. Difiere del factor R en que no son capaces de - 

traneferirse por conjugación, sin embargo puede ser transpor- 

tado de célula a célula por traneducelón mediada por fagos ( 47). 

En la figura I se muestra una clasificación de plasmi- 

dos de e. aureus. 

En la figura II se observa la clasificación de plasmi- 

dos alelados de enterobacterial. 



PIASMIDOS DE S. AUREUS

Pen/ cad

I

PI

PenR PenR

EroS

I
EroR

1
I

P1524

i

PI258

Otros

PII Tet ( Cn) ( San) 

PenR PenS

Eros EroS

PII147 PII1036

E- 

FIGURA I. Clasificación de plasmidos aislados de S. aureus. 

Pen/ cad pertenecientes a la serie de plasmidos de peso homoge

neo denominados penicilinasa, porque la producción de penici- 

linasa es una característica de estos plasmidos, otra caracte

ristica de estos plasmidos es la resistencia al cadmio. PI y

PII representan las dos incompatibilidades fiadas, lo cual

es una subdivisión más, hecha sobre la resistencia a penicili

na y erttromícina ( Ero). Otros plasmidos acarrean resistencia

a otros antibioticos como tetraciclina ( Tet), cloranfenicol( Cn) 

y kanamicina ( San). I.a nomenclatura es de acuerdo a Peyru 1963: 



PLASMIDOS DE TOBACTERIAS

Trans isibles So transmisibles

F especifico I especifico Inclasificado Vegetativo quieto

Fagos Factores Col

F F« lac Fp R( t) (Hly) ( Ent) R( i) A P- lac S. fl E1 E2 E ) Amo Tc Z88 pi- hjs

Co1V B - K260 Co1B2 factor

10) 

ColV2. 1- K94 WG - 4 C01131 Collb- P9 P1 éX1¡ 4 3u1 Ai -sup -lac

ColV3-$ 30 Colla -CÁ53 Str

Co 1V - CAS

FIGURA IT. Clasificación de plasmidos aislados de enterobacterias. Este esquema es una amplificación de el de

Meynell. 
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EdTRUCTURA ? MOLECULAR. 

Numerosos estudios se han realizado para detectar y aislar

el ADN de los plasmidos para demostrar así su caracter autono- 

mo con respecto al ADN del cromosoma bacterial. Reportes recaen

tes han demostrado que la estructura de estas moleculas de ADN

son circulares, unas cerradas covalentemente en sus dos cadenas

y con una estructura o configuración superenrrollada, y otras

con una cadena sellada covalentemente y otra abierta ( 9, 21). 

Esto se muestra en la figura III. Freifelder y colaboradores

muestran grandes evidencias de que los plasmados se cierran co

valentemente ( 18). 

Identificación; La molecula de ADN superenrrollada del

plasmido se puede Identificar cono un" satelite" en una centri- 

fugación por su coeficiente de sedimentación debido esto a que

por sus caracteristicas de superenrrollada es compacta y por

lo tanto sedimenta más rapidamente( 9, 38, 47). Para separarlo

del ADN cromosomal se lleva a cabo una intercalación que hace

disminuir su densidad de flotación o también por medio de una

desnaturalización alcalina reversible ( 9, 38). 

Esto se puede observar en la figura III donde se esquema- 

tiza la estructura de las moléculas de ADN en condiciones neu- 

tras y alcalinas observandose también los diferentes coeficien

tes de sedimentación. 

La determinación del peso molecular se puede hacer por

analisis de sedimentación o por mieroscopia electronica. En la

técnica de sedimentación se utilizan gradientes neutros de sa- 

carosa y se nide la proporción del coeficiente de sedimenta - 

eion. 



FIGURA III

Neutro

CXKD
doble circular

cerrado covalentemente

1. 42) 

ddble circular

abierta

1. 14) 

doble lineal

1. 00) 
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11

Coeficiente de
sedimentación

A 
3a4) 

circular simple

ryL
aq

lineal simple ( 1. 14) 

Diagrama representativo de las diferentes configuraciones

de molecular de ADN. Mostrando el coeficiente de sedimentación

relativo de las diferentes moleculas de ADN en un fradiente de

sacarosa neutro y alcalino. 
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Se ha observado que la estructura superenrrollada se piar
de por radiaciones X ( 9). 

INCOMPATIBILIDAD. 

Se entiende por incompatibilidad a la incapacidad de dos
plasmidoe diferentes a coexistir en una misma célula huesped

37). 
Se cree que este fenomeno refleja una competencia por

un sitio especifico en la membrana celular. Esto se basa en
la hipotesis del replicón ( 23) la que propone que un plasmido

requiere unirse a un sitio especifico en la membrana para su
duplicación. 

Por ejemplo E. coli E12 se infiere que transporta
un sitio de Inserción para F; otros dos sitios uno para cada

uno de los dos grupos de factores R y varios sitios adiciona- 
les para diferentes factores Col. 

AUTODUPLICACION. 

Los plasmidos son autodupllcantes; su autoduplicación pa

rece que ocurre por el mismo mecanismo que el cromosoma bacte
riano según el modelo de Jacob y Brenner como se observa en la
figura IV. 

El ADN se inserta en un sitio de la membrana espe- 
cifico y las dos replicas son segregadas en células hijas di- 
ferentes en el momento de la división celular. En la mayoria
de loe casos, 

la autoduplicación de los plaemidos está regula
da en forma tal, 

que 8010 ocurre una sola vez durante cada ci
elo de autoduplicación cromosómica. La autoduplicación de loe

plasmados por lo general no es sensible a ser inhibida por a- 
gentes tales como 103 colorantes de acridina v luz ultravio- 
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5

a) 

a'  Si ' - s

I

Na. 
S Movl * r' o dol

tV A

d) ( c) 

FIGURA 1V. Autoduplicacián del cromosoma bacteriano según el mo

delo de Jacob y Brenner. 6; el cromosoma está insertado a un me

sosoma en el sitio del autodupl.icador, el cual sirve como pivote. 

Uno de los filamentos se encuentra roto. B; la terminal 5' del

filamento roto se inserta en un nuevo sitio en la membrana. C; E1

cromosoma gira en sentido opuesto a las manecillas del reloj pa- 
sando el sitio de inserción del mesosoma, en el cual se ba fija- 

do el sistema autoduplicador enzimátioo. Los filamentos nuevos - 
reclen sintetizados se muestran con 11neas interrumpidas. Los el
tios de inserción están separados por una sintesis localizada d® 
la membrana ( indicada por el área sombreada). D; F1 ciclo de su
todu.plicación se ba completado. la fase final consistirá en la - 
unión de las terminales libres de un filamento del cromosoma nue
Vo ( linea continua). 
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leta. Por medio del empleo de estos agentes a dosis umbral

las células pueden " curaras " de sus plasmados. Parece haber

una estrecha relación entre permeabilidad y curación, pero en

realidad el fenomeno de curación no ha sido elucidado.. Dentro

de las substancias que se ha comprobado curan de olasmidos a

las bacterias se encuentran; azul de metileno, acridinas, ri- 

fampicinas, novocaína, bromuro de etilo y anaranjado de seri- 

d Ina . 

Es necesario aclarar que por el fenomeno de curación el

plasmido no se destruye sino que solo está inhibida su repli- 

cación, es decir que se hereda solo una cadena y se diluye con

el tiempo de la Toblación bacteriana. 

Autotransferencia. 

Algunos pero no todos los plasmidos que se encuentran en

las bacterias Bram- negativas pueden llevar a cabo su propia

transferencia por el proceso de conjugación ( como ya se men- 

cionó al hablar de plasmidos no conjugativos). Por otra parte

las bacterias Bram- positivas nunca se ha observado que se con

jugen. 

La transferencia de algunos plasmados ocurre de la el - 

guiente manera; la conjugación reeulere la presencia en una

de las bacterias del factor de fecundidad o factor F, la cé- 

lula que contiene este factor se llama y se considera co- 

mo bacteria masculina. Las cepas femeninas no contienen factor

F y se designan como F-. La verdadera conjugación de las dos

cepas probablemente se produce por la formación de un puente
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entre el pilus codificado por el factor F; y los puntos recep

torea en la cepa F_. Durante la conjugación el material gené

tico solo pasa de la bacteria F+ a la F-, mediante la recomb1

nación del material genético proveniente de ambas cepas. El

cromosoma bacteriano circular se abre v se hace lineal para

su transferencia a travéz del puente de conjugación. Como el

puente puede romperse en cualquier momento durante la conjugª

ción se rueden transferir pocas o muchas caracteristicas gené

ticas según el tiempo que estén unidas las dos bacterias. 

El factor de fecundidad de las cepas machos de las bac- 

terias es un agente infeccioso semejante al virus. Durante la

conjugación con machos F4-, muchas de las bacterias hembras es

Infectan con el factor y se convierten en machos. Sin embargo

el agente F, no es un bacteriofago verdadero, debido a que so

lo se transfiere por contacto entre células, nunca mata a su

huesped y nunca se libera en el medio. Ulteriores investiga- 

ciones demostraron que las bacterias machos son de dos tipos, 

según sea la posición del agente F dentro de la célula. En los

machos F+, el factor se encuentra en el citoplasma y durante

la conjugación puede infectar a la hembra o bacteria F-. El

sexo en este cado se realmente un proceso de infección. El

otro tipo de bacterias macho se llama " Hfr" ( alta frecuencia

de recombinación); en este caso el agente F está integrado en

el material genético bacteriano. Cuando se integra en el cro- 

mosoma, el factor no es infeccioso y aunque se produce la - 

transferencia del material cromos mico más frecuentemente que

con los machos F, pococ receptores se convierten en Fue. la

razón de estas diferencia está en que el cromosoma bacteriano



16

circular se separa, para convertirse en lineal para la trans- 

ferencia en el punto donde está colocado el factor F, y este

es el último lugar genético, eue se pasa a trvés del puente

de conjugación. La conjugación raramente dura lo suficiente

para que se transfiera todo el cromosoma bacteriano; por es- 

ta razón el fragmento que contiene el factor F integrado per- 

manece en el macho Hfr. 

Generalidades sobre Enterobacterias. 

La familia Enterobaeteriaceae se caracteriza porque sus

miembros son bacilos cortes gran -negativos, no esporulados, 

algunos de estos bacilos son moviles por flagelos peritricos. 

Fermentan a la glucosa con producción de ácido o de ácido y

gas. Algunas especies de esta familia atacan a los algina- 

tos o pectinas y con excepción de Erwinisae todos reducen los

nitratos a n1tritos( 12). 

Tienen gran importancia porque producen enfermedades gas

trointestinales que cada vez revisten mayor imrortanoia por la

gran incidencia de estas enfermedades sobre todo en ni -Nos. 

Otros bacilos también son importantes porque sirven de indice

de contaminación en analisis de agua, leche etc. 

Entre las enfermedades aue pueden producir estos bacilos

se encuentran; enteritis, peritonitis, cistitis, neumonía, ti

foidea, paratifoidea, disenteria bacilar, fiebres entericas y

algunas otras molestias. 
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FAMILIA ENTEROBA CTEF IA CEAE. 

TRIBU I.- Escherichiese

Genero I.- Escherichia

1.- Escherichia coli. 

Genero II.- Shigella

1.- Shigella dysenteriae

2.- Shigella flexneri

3.- Shigella boydii

4.- Shlaella sonnei

TRIBU II.- Edwardeielleas

Genero I.- Edwardsiella

1.- Edwardeiella turda. 

TRIBU III.-Salmonelleae

Genero I.- Salmonella lignieres

l.- Salmonella chulerae- suis

2.- Salmo-nella typhi

3.- Salmonella enteritidis

Genero II.- Arizona

I.- Arizona hinshawi

Genero III.- Citrobacter

1.- Citrobacter freundii

TRIBU IV.- Klebeielleae

Genero I.- Klebeiella

1.- Klebsiella pneumoniae

2.- Klebsiel.la 02aenae

3.- Klebeiella rhinosohleromatie. 
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Genero II.- Enterobacter

1.- Enterobacter cloacae

2.- Enterobacter aerogenes

3.- Enterobacter hafniae

4.- Fnterobacter liquefaciens

Genero III.-Pectobacterium

1.- Pectobacterium carotovorum

Genero IV.~ Serratia

1.- Serratia marcescena. 

TRIBU V.- Proteeae

Genero I.- Proteus

1.- Proteus vulgarie

2.- Proteus mirabilis

3.- Proteus morganii

4.- Proteus retgeri

Genero II.- Providencia

1.- Providencia alcalifaciene

2.- Providencia atuartii. 



CAPITULO III

M A T E R I A L E S V M E T 0 D 0 S. 

Las muestras para el presente estudio fueron recolectadas

a partir de enero de 1976 a marzo de 1977 en diferentes zonas

de la ciudad de México como se muestra en la tabla III. 

MUESTREO DE AGUAS DE ALBARAL. 

Para el muestreo se utilizaron toallas sanitarias que se

colocaban en la sisterna principal del drenaje, durante 24hr. 

La toalla previamente esterilizada y sujeta a un Gordon de una

longitud apropiada a la profundidad de la sisterna, el objeto

de mantenerla durante 24hr. es cue reportes anteriores demues- 

tran que es el tiempo adecuado para este tipo de muestreo, ya

que la cuenta de bacilos coliformes es constante y el grado de

letalidad es bajo ( 29). 

Después de estas 24hr. la muestra es recolectada en reci- 
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Dientes esteriles y llevados inmediatamente al laboratorio pa- 

ra ser procesada. 

OBTENCION DE CITENTAS VIABIES. 

De las aguas de albañal recolectadas en las toallas sani- 

tarias, se hacen diluciones de 10- 1 a 10-+ en solución salina

al 0. 85 %. Un volumen estandar de 0. 1 ml, de cada dilución

fué inoculado sobre placas de agar Mac Conkey ( DIFCO) utili- 

zando como soporte agar Mac Conkey blando al 0. 6 %. 

La investigación fué limitada a bacilos Bram negativos

fermentadores de lactosa. 

Cada una de las diluciones se siembra por duplicado en

placas de¡ 

agar Mac Conkey sin antibiotico. 

agar Mac Conkey adicionadas con Cloranfenicol 25 Ugr/ ml. 

1° " 
Tetraciclina " 

p1 " " 

Streptomicina " 

Ampicilina 10

Loa antibioticos fueron esterilizados por filtro milinor de

0. 22 um y adicionados al Mae Conkey previamente esteriliza- 

do en autoclave a 15 lb. durante 15 minutos y enfriado hasta

una temperatura de 48° C. 

Una vez sembradas las cajas con cada uno de los antibio- 

ticos por duplicado se incuban a 37° C. durante 24hrs. despues

de lo cual se procede a contar las colonias de cada placa el¡ 

minando aquellas que tengan más de 300 colonias o menos de 30

colonias, obteniendose así las cuentas en los diferentes me - 

dios. 
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T A B I A I

IUGARES DE REC017CCION DE LAS VUESTRAS. 

Lugar Abreviatura Fecha

Ciudad Universitaria CLT 26- 1- 76

Constitución de 1.917 VIO 21 - III -76

Villa OlImpica VO 29 - III -76

Copilco CO 7 - IV -76

Multi. Miguel Aleman PMA 4- V- 76

Villa Coapa VCO 2 - VI -76

Xochimilco XOCH 2 - VI -76

Polanco POL 23 -VI -76

San Juan de .Aragon SJA 26 -VII -76

Multi. Benito Juarez MBJ 19 -VIII -77

Agricola Oriental AGO 21 -VII -76

San Jeronimo SJ 17 -VII -76

Mixcoac MIX 21 -VII -76

Multi. J. F. Kenedy JFK 21 -VII -76

Rastro de Ferreria sección cerdos RC 8 - III -77

Rastro de Ferreria sección pollos RP 8 - III -77

Zoologico de Chapultepec ZOL 23 -VI -76

Zoologico de San Juan de Aragon ZSJA 26 -VII -76
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Lugar Abreviatura Fecha

Hospital 20 de Noviembre. 20 NOV 25- I- 77

Pediatria del Centro Médico. PED 17- I- 77

Hospital General del centro médico GRAI 1 - VII -76

la Raza. 9 - VII -76

Hospital de Infectologia del centro INF 29 -VI -76

médico la Raza. 

Hospital general e infectología INF GRAL 29 -VI -76

del centro médico la Raza. 9 - VII -76

Ginecología No 1 ( IMSS ). GIN 1 7 - II -77

Hospital Floresta. HF 13- I- 77

19- I-77

Hospital General. ( SSA ) HG 21 - II -77

Infectología del hospital

General de S. S. A. IHG 14 - II -77

Hospital Adolfo Lopez Mateos. HIM 31 -VII -76

31 -VII -76

30 - IX -76

Instituto Nacional de Neurología. INN 8 - IV -76



23

SELECCION DE COLONIAS BACTERIANAS. 

Se seleccionaron 50 colonias de cada lote de cajas y se

siembran por la técnica de parche en el mismo medio, para lo

cual se utilizan palillos esteriles, luego se incuban a 37° C. 

durante 24 hrs. Transcurrido este tiempo las colonias se re- 

plican por la técnica del terciopelo en cajas de agar Yac Con

key sin antibiotico y en cajas con cada uno de los antibioti- 

cos, se incu~:an a 37° C. durante 24 hrs. 

De el crecimiento obtenido procedemos a separar las co- 

lonias resistentes a 1, 2, 3, ó 4 antirloticos así como las

multisensibles. 

PURIFICACION DE CEPAS. 

Esto se hace con el fin de comprobar que una sola cepa

es la portadora de la resistencia ,ya sea a 1, 2, 3 ó 4 anti- 

bioticos y no se trata de dos cepas juntas, por lo que es

procede a reaislar o purificar segun el siguiente protocolos

En placas de acrilico con oradaelones de 2. 5 cm. de pro

fundidad se agregan dos gotas de caldo luria y se susrenden

ahí las bacterias durante 2 hrs. después de las cuales se

reaislan en placas de agar *bac Conkey sin antibiotico ,y se

Incuban a 37° C. durante 24 hra. Del crecimiento obtenido se

seleccionan de cada muestra dos colonias y se siembran por

parche en una placa del mismo medio sin antibiotico y se in- 

cuba a 37° C. durante 24 hrs. 
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Ya desarrollados los parches se rerlican por la técnica

del terciopelo en cajas de agar Mac Conke,y adicionadas de ca- 

da uno de los antiticticos' Incubar a 37° C. durante 2y hrs. y

comparar con el patron de resistencia que presentaban en las

replicas anteriores, comprobando de esta manera que la resis- 

tencia a uno o varios antibioticos pertenece a una sola cepa

bacteriana. 

IDENTIFICACION DE DACTERIAS. 

La identificación de las bacterias se llevó a cabo con

pruebas bioquímicas y la tipificación se hizo por pruebas

serologicas es decir por reacciones de aglutinación con los

sueros específicos. 

Las pruebas bioquímicas realizadas fueront Producción

de Indol, rojo de metilo, Voges - Proskauer, citratos de Si- 

mmons, sulfuro de hidrogeno, ureasa, movilidad, licuefacción

de la gelatina, descarboxilaoión de la lieina, desaminaciór_ 

de fenil- alanina, malonato, glucosa, lactosa, sacarosa, ma- 

nitoT ( 12, 13). 

En la tabla II Be observa la diferenciación por pruebas

bioquímicas de las Enterobacterias. 

Para las pruebas serol.ogicas que se hicieron para la ti- 

pificación se utilizaron antisueros polivalentes para identi- 

ficar E. cola patogena. 
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MEDIOS DE CUITIVO. 

Fara llevar a cabo las pruebas bioculT.Icas se útilizó el

siguiente material: 

Agar base Mac Conkey ( DIFCO ) 

Agar citrato de Simmons ( MERCK ) 

Agar Kl.igler y fierro ( DIFCO ) 

Bacto MR - VP ( DIFCO ) 

Base de caldo rojo de fenol ( DIFCO ) 

Caldo sacarosa rojo de fenol ( DIFCO ) 

Extracto de carne ( DIFCO ) 

Gelatina nutritiva ( EBL ) 

Malonsto fenal- alanina ( YERCF ) 

Medio manitol ( MERCK ) 

Medio SIM ( DIFCO ) 

Medio Mac Conkeyt

Peptona Gelysate 17. gr. 

Peptona Polypeptone 3. gr. 

Lactosa 10. gr. 

Sales villares 5. gr. 

Cloruro de sodio 5. gr. 

Agar 12. gr. 

Rojo neutro pH final 7. 4 0. 04gr. 

Caldo Luriat

Bacto triptona ( DIFCO) 10. gr. 

Extracto de levadura ( DIFCO) 5. gr. 

Cloruro de sodio ( J. T. Baker) 10. gr

Agua, destilada 1000. ml. 

Ajustar con NaOH 2. 5N a pH 7. 0
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Medio Manitols

Extracto de carne 1. 00 gr. 

peptona 10. 00 gr. 

cloruro de sodic ? 5. 00 gr. 

D- manitol 10. 00 gr. 

Agar 1.5. 00 gr. 

Robo de fenol 0. 025gr. 

Medio SIMS

Extracto de carne 3. 00 gr. 

peptona 30. 00 gr. 

Tiosulfato de sodio 0. 025gr. 

agar 3. 00 gr. 

PRUEBAS BIOQOLMICAS. 

Producción de Indol. Método de Kovace. 

Para- dimetilaminobenzaldehido 5. 00 gr. 

Alcohol amilleo o butilico 75. 0C ol- 

Acido clorhídrico conc. 25. 00 ml. 

A,-Iadir aproximadamente 1 m1. del reactivo a ur cultivo de 24 a

48 hrs. en peptona acuosa, agitar suavemente. El reactivo sube

a la superficie y un color robo cereza indica una prueba posi- 

tiva para Indol. 

Para confirmar la aroducción de Indol se recomienda tam - 

bien el reactivo de Ehrlich. Agregando 0. 5 ml. sobre el medio

de SIM, antes de 5 minutos debe aparecer una coloración rosa
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en la superficie el medio cuando la reacción es positiva. 

PR?TEBA DE ROJO DF MET ILO

Solución de rojo de metilos

Rojo de metilo 0. 1 gr. 

álcohol etílico ( al 95% } 300 ml. 

Aguadestilada d. b. p. 500 ml. 

Añadir 3 gotas ele la solución indicadora a 3 ml. de un culti- 

vo de 4 ó 5 días en el medio MR - VP ( MR rojo de metilo, VP cal

do de Voges -Proskauer). Un color netamente rojo es positivo, 

un color amarillo es negativo. 

PRUEBA DE VOGES- PROSKALTER.. 

A 3 ml. de cultivo añadir 3 ml. de una solución alcalina de

sulfato de cobre. La aparición de un color rojo de eosina

después de 30 minutos indica la presencia de acetil metal car

binol. 

PRUEBA DE UREASA, 

Caldo sacarosa, rojo de fenol 21. 0 gr. 

Urea 10. 0 gr. 

Indicador azul de timol 1. 0 ml. 

Agua destilada 1000 ml. 

Disolver por ebullición. Esterilizar en autoclave a 7lb/ 112° C. 

durante 10 minutos. 

La coloración cambia de rojo a azul si es positiva. 



PRUEBA DE DESAMINACION DE FENIL- AIANIN9. 

Extracto de levadura 3 gr. 

1- fenil-alanina ( calboichem) 1 gr. 

Fosfato disodic© ( J. T. Backer) 1 gr. 

Cloruro de sodio ( J. T. Backer) 5 gr. 

Agar ( DIFCO) 12 gr. 

Agua destilada 1000 ml. 

Esterilizar en autoclave a 7 lb. durante 10 minutos. 

Al cultivo inclinado de altar fenil-alanina se le agrega de

4 a 5 gotas ( 0. 2 ml. ) de una solución de C13Fe ( cloruro

ferrico) al 10 ‹. la presencia de un color verde indica una

reacción positiva es decir la precencia de ácido fenal pi- 

ruvico. 

CONJUGACION. 

Para las conjugaciones se utilizaron cepas con resisten" 

cla a los 4 antibioticos utilizados ( Cm, Tc, Sm, y Amp ), otra

como receptora Jm 1456 y como donadora JM 104, con las siguien- 

tes caracteristicas: 

E. coli JM 1456 F- trip- thy lac Sma Nalr

E. coli JM 104 Rfi+ thr leu Rfi+ ( Sm, Su, Tc, Cm ) lac - 

la técnica para llevar a cabo estas conjugaciones fué la

siguientes

En tubos de 13 X 100 mm. se mide 1 ml. de caldo luria en

donde se ponen a crecer las cepas problema durante 10 hrs. a- 

proximadamente a 37° C. 
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De la cepa JY 1456 se prepara un volumen adecuado ( depen

diendo de el número de conjugaciones cue se vayan a hacer). 

En placas oradadas de acrilico de 10V X 25 mm. esteriles

se agrega s 0. 8 mi. de caldo luria

0. 1 ml. de la cepa JM 1456

0. 1 ml. de la cepa problema ( resistente a Cm, 

Tc, Sm, Am). 

Testigo No 1._ 0. 8 ml. de caldo luria

0. 2 ml. de la cepa JM 1456

Testigo No 2._ 0. 8 ml. de caldo luria

0. 2 ml. de la cepa J. M. 104

Testigo No 3._ 0. 8 ml. de caldo luria

0. 1 ml. de la cepa JM 1456

0. 1 ml. de la cepa JM 104

Incubar a 37° C. durante 14 a 24hrs. 

Posteriormente pasar a cajas con agar luria Nalidixico

preparadas de la siguiente maiceras

500 ml. de caldo luria

10 gr. de altar

Esterilizar en autoclave a 15 lb. durante 20 minutos y pos- 

teriormente agregar por cada 500 ml. de medio 10 ml. de una

solución al 0. 50% de ácido nalidixico, agregado al medio por

medio de filtro milipor. 
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A IVIA CENAN! IENT 0 DE LAS CEPAS. 

Las cepas ya clasificadas ,y con su patron de resistencia

se guardan por picadura en tubos de 13 X 100 mm. en el medio

de cultivo NB ( medio nutritivo) preparado de la siguiente ma- 

nera: 

Caldo nutritivo 20. Ogr. 

Cloruro de sodio 8. 5gr. 

Agua deslonizada 1000. Om1. 

Para solidificar a<nadir 600 mg. de agar por litro, esterilizar

en autoclave a 15 lb. durante 20 minutos. 

A los tubos se les pone tapones de corcho que se sellan

con una combinación de parafina y vacelina ( 50 1 de cada una). 



CAPITULOO I"d

R E S U L T A D 0_ S. 

Los datos obtenidos son indicativos del problema aue los

factores R causan en la terapeutica médica y representa un

problema relacionado con la salud pública como 7. o demuestran

númerosos reportes tanto de evidencias experimentales como de

datos epidemiológicos que sugirieren una estrecha relación en- 

tre la flora bacteriana portadora de plasmidos R y la disem4- 

nación de estos factores en las poblaciones humanas. 

Uno de los objetivos de este trabajo fué comparar la can

tidad de enterobacterias con plasmado R provenientes tanto de

hospitales como de colonias urbanas. Los resultados obtenidos

de las cuentas porcentuales de hospitales tabla III comparados

con las cuentas porcentuales de colonias urbanas tabla N se

puede observar que el mayor porcentaje de bacterias resisten

tes corresponde a los hospitales con el 60. 2 % de bacterias
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resistentes por lo menos a un antibiotico y 39. 5 b de bacte- 

rias sensibles a los 4 antibloticos probados, en comparación

con 43, 6 % de bacterias resistentes y 56. 4 % de bacterias sen

sibl.es a los 4 antibioticos usados, correspondientes a las

muestras de colonias urbanas. 

También el porcentaje de bacterias resistentes a los 4 en

tibioticos probados es mayor en hospitales y menor en las co- 

lonias como se puede observar en las últimas columnas de las

dos tablas. 

0e la tabla V que representa las cientas porcentuales del

total 88 las 34 muestras analizadas se puede concluit, que un

porcentaje del 58. 8% es resistente por lo menos a un antibio- 

tico y el 41. 2% es sensible a los 4 antibioticos probados; co

mo se puede observar casi el 60 % es resistente a antibioticos, 

por lo menos a uno y poco más del 40 % es sensible a loa anti- 

bioticos usados que aunque es poco comparado con el porcenta- 

je de resistencia ea una cantidad importante que nos demuestra

que los marcadores de resistencia a antibioticos no es una ca- 

raeteristiea obligada de las enterobacterias. 

Una observación interesante fué que la resistencia a Cm

unicamente, es muy baja, generalmente va asociada con reala- 

tencia a otros antibioticos, esto se observa en las tablas III

IV y V. Y nos da un indicio de eue la resistencia a Cm unida

a otras resistencias es debido a un plasmido, a diferencia de

lo que ocurre con la resistencia unicamente a Amp que es bas- 

tante alta lo cual podria sugerir Que esta resistencia es cro

mosomal y no debida a un plasmido. 
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T a P I A Iil

C7,,'NTA9 I, CFC-7—TA, DTS 25 ' ft'V1TRA9 DT: HC3PIT! I? 8. 

sin 1 2 3 4

antibiotico antibiotico ant ibioticos antibiot1008 antibioticos

9. 5 22. 9 12. 9 10. 8 13. 9

C" n — C. 5 4. 9 17. 3 77. 3

Tc — 5. 9 12. 5 ' 7. 2 48. 4

Sm — 5. 8 ' 3. 2 31 ' 0

Amp - 31. 5 17. 6 21.' 29. 6
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T A E I A IV

CI]? ETAS TCRC7NrUAISS DE 16 VUESTRAS DR CCIO"' IAS. 

sin 1 2 3 4

antibiotico antibiotico antibioticos antibioticos antlbioticos

56. 4 26. 6 e. 3 6. 1 2. 6

Cm - 0. 7 8. 2 26. 7 64. 4

To - 14. 2 27. 2 31. 7 26. 9

sm - 21. 5 33. 8 23. 6 21. 1

Amp - 40. 1 11. 9 24. 2 23. 8
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T A H I A v

CUFNTIkS PCRCi. NTTJAIT$ TOTAII7.5 DE L3 34 ML^ STRA9_ 

sin 1 2 3 4

antiblotico antibioticc antibiot.icos antibioticoe antibloticos

41. 2 23. 5 18. 6 12. 6 4. 1

C^ - C. 6 6. 6 36. 8 56

Tc 8. 5 28 35. 9 27. 6

9m - 9. 1 41. 4 28. 1 21. 4

Amp 26. 7 12. 3 34. 3 26. 7
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CUENTAS PORCPYT1741ES DEL RASTRO DE F' ERRERIA. 

Las bacterias de origen animal de este estudio fueron ala

ladas del rastro de ferrería de la sección de rollos y de la

sección de cerdos. En las tablas VI y VII se describen ] os re

sultados obtenidos y cono se ruede observar en la tabla VI que

corresponde a la sección de bollos solo el 18 `$ es sensible a

los antibioticos probados y el 82 Ó es resistente por lo menos

a un antibiotico lo que resulta bastante alarmante. En la ta- 

bla VII el porcentaje de multisensibles es más alto ( 44 15 ) y

el porcentaje de bacterias resistentes por lo menos a un anti- 

biotico es de 56 1 que es más bajo que en la sección de pollos

pero sigue siendo una cifra alta. 

Los resultados obtenidos sugieren que existe una gran di- 

seminación de bacterias resistentes debido al uso indiscrimina

do que existe en este medio con respecto al uso de antibioticos

en animales con fines preventivos, de tratamiento así como nu- 

tricionales y de engorda. 

Desafortunadamente no existen reportes sobre la incidencia

de plasmidoe de resistencia en animales en México, aunque de a- 

cuerdo a estudios realizados en humanos como ya hemos menciona- 

do antes, hay una amplia diseminación de dichos factores , y el

el uso de los antibioticos es indiscriminado como hablamos men- 

cionado tanto en unos como en otros, es loelco encontrar estos

resultados. 
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T A R I A VI

CUENTAS PORCENTUALES DFL RASTRO DF FERRF.RIA

SECCION POLLOS, 

sin 1 2 3 4

antibiotico antibiotico entibioticos sntibioticos entibioticos

118 16 32 34 0

Cm - 2 6 70 22

To - 8 42 36 14

Sm - 4 52 32 12

Amp - 2 4 64 30
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T A F I n Trli

GU' S'TAS POROv: TUn779 r'' I ASmnO r^ 

B- CCION CT' RDOS. 

sin 1 2
74

nntibiotico nntibiotico Antib+otiros Pntibtoticos nnttbtottcos

44 12 30 10 4

Cm 0 6 26 68

Tc 6 4o 38 16

Sm 6 64 20 10

Amp
8 10 46 36
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CUENTAS PORCENmUA LES DE LOS ZOOLOGICOS. 

Los resultados de el zoologico de San Juan de Aragon no

se presentan porque fueron tan escasas las bacterias que se

aislaron en diferentes muestras y no llegaron al 1 1 por lo

que no se pudieron obtener resultados representativos. 

En la tabla VIII se presentan los resultados obtenidos

en el zoologico de Chapultepec en donde se muestra que el 48% 

de bacterias es sensible a 4 antibioticos utilizados en este

trabajo y un 52 % es resistente por lo menos a un antibiotico, 

lo quo indica una gpan diferencia entre los dos zoologicos. 

La diferencia entre los dos zoologicos probablemente sea

que en el de Chapultepec asisten muchas personas y al tomar la

muestra en el drenaje central, no se podía excluir a las bac- 

tercas provenientes de los sanitarios, que no deja de ser alar

manto ya que se supone todas esas personas pertenecen a una p2

blacion sana. 

Podría ser probable que esto indicara que en realidad es

una insignificante

corresponden a los

tos animales no se

porque no son para

lección y en conse

este tipo de anima

cantidad de bacterias resistentes las que

animales del zoologico, ya que además a es - 

les da antibioticos con fines de engorda

consumo humano y por lo tanto no existe se- 

cuencia aumento de bacterias resistentes, en

les. 

Lo anterior resulta poco probable pero sin embargo no de- 

ja de ser posible. 
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T P Fs I A VII_ 

MV1,1TAS PORCV- 11PIVS DTI 7rMOlIMO DT CPAPDIT- Y^ C. 

sin 1 2 3 4

entiblotico entibiotico sntibioticos piitibloticoe p' lt=bloticne

48 40 10 2 0

Cm — 0 8 44 48

Te — P. 2 18. 4 40. 8 32. 6

Sm — 8 24 34 34

Amp — 52 18 16 14
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PORCENTAJES DE BACTEMIAS RESISTMES. 

En la comraración de la tabla IX aue corresronde a las

muestras de las colonias y la tabla X corresrondiente a las

muestras de bospltales, se observa nuevamente que existe ma- 

yor cantidad de bacterias resistentes en hospitales que en

colonias sin dejar estos de ser altos. Otra observación es

que al antibiotico que presentan mayor porcentaje de resisten- 

cia es a Sm y Amp, y el más bajo corresronde a Cm como ya se

habla observado anteriormente, asf como también que el más al- 

to porcentaje total corresronde a bacterias con resistencia a

Imp. Esto se vuelve a observar en la tabla XI en donde se mues

tra que las bacterias resistentes solo a Amp son las más abun- 

dantes. Esta elevada incidericia de enterobacterias AmpR proba- 

blemente sé deba al gran uso actual que tiene este antibiotico

ya que para las enfermedades diarrelcas es el antibiotico de e

lección a partir de la epidemia de fiebre tifoidea de 1972 en

donde se encontró que la cepa responsable era CmR y que era el

antibiotico de elección en esa época. 

En la tabla XI se muestran las posibles combinacio- 

nes deresistencias y nos muestra que en la de dos resistencias

el más alto porcentaje corresponde a las bacterias con la com- 

binación Te Sm. De la combinación de tres resistencias las de

más alto porcentaje corresponde a las bacterias con la combina

el6n Te Sm Amp con un total de 1087 cepas y un número mayor

2290 cepas tienen resistencia a los cuatro antibioticos proba- 

dos, es decir que hay mayor cantidad de cepas resistentes a cuª

tro o tre antibioticos que a dos 6 a un antibiotico. 
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TABLA IX

PORCENTAJE DE BACTERIAS RESISTENTES DE 17 MUESTRAS

DE COLONIAS URBANAS. 

LUGAR Cm To Sm Amp

CU 9. 0% 12. 3% 15. 3% 21. 3% 

VIO 5. 6 9. 6 11. 6 12. 7

VO 1. 5 2. 3 12. 5 10. 7

CO 6. 5 16. 9 23. 9 18. 7

PMA 3. 6 22. 4 22. 4 38

VC0 11. 2 13 16. 1 22. 6

XOCH 6. 1 14. 6 17. 3 20. 4

POL 2. 35 2. 55 2. 75 21. 1

ZOL 2. 5 3. 7 6. 7 15

Si 4. 2 14. 5 24. 6 12. 7

JFK 9. 3 15. 45 13. 18 9. 5

SJri 3 8. 6 9 11. 3

MBJ 4. 1 19. 1 20. 2 28

RP 24. 3 54. 3 59 11. 1

RC 5 8. 3 27. 9 11. 7

AGO 11. 5 18. 7 10. 4 13. 3

mix 12. 9 17 22. 9 29. 4

Promedio

subtotal 6. 99% 14. 9% 18. 67% 18. 09% 
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T A B L A X

PORCENTAJE DE BACTERIAS _ RESISTMES DE 16 MUESTRAS

DE HOSPITAIES. 

HOSPITAL Cm To Sm Amp

INN 23. 4% 29. 7% 57. 2% 46. 419

INF 38. 4 40 27. 2 48. 4

INF GRAL 5 18 25. 5 45. 5

GRAL 7. 44 15. 3 20. 5 37. 2

GRAL 10. 7 24. 2 35. 4 52

INF GRAL 9. 8 14. 9 18. 9 47. 4

HIM 9 17. 9 14. 8 19. 7

HIM 1. 8 13. 4 8. 7 15. 8

HIM 29 49 31 58

HF 20. 7 25. 9 7. 1 11. 25

PED 0. 87 2. 1 2. 3 97

HF 5. 2 11. 3 18. 3 7. 7

20 NOV 7. 5 19. 5 15. 5 33. 9

GIN 1 36. 9 43. 5 78. 8 78

IHG 8. 8 17. 8 11. 6 21

HG 9 16 45 8

Promedio
subtotal 13. 96% 22. 44% 26. 1% 39. 2% 

PROMEDIO
TOTAL. 10. 47% 18. 67% 22. 3% 28. 6% 
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T A B I A XI

CUEN°' AS PORCENTUAL^ S DR L.AS COM13INACIONE5 DR RcSIRTRNCIA. 

número de
1 entibiotico bacterias Porcentaje

Cm 9 0. 8 % 

To 196 16. 5

Sm 304 25. 7 % 

Amp 675 57. 0

2 entibioticoe

Cm To 125 10. 2 . 9

Cm Sm 21 1. 7

Cm Amp 58 4. 7 % 

To Sm 556 45. 4 ro

To Amp 85 7. 0 % 

Sm Amp 379 31. 0 ' 1

3 antibioticoa

Cm To Sm 202 12. 1

Cm To Amp 297 17. 8 1

To Sm Amp 1087 65. 1 % 

Cm Sm Amp 60 5. 0 % 

4 antibioticoe

Cm To Sm Amp 7290 100. 0
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FRECUENCIA DE GENEROS DE ENTEROEACTERIAS RESISTENTES. 

En la tabla XII se indica que el genero de enterobacterias

que con más frecuencia obtuvimos y que fue fueron resistentes

a los cuatro antibioticos probados fué E. cold y le siguen en

porcentaje descendente Enterobacter, Klebsiella, Citrobacter y

finalmente Providencia y Proteus. 

CONJUGACIONES. 

En la tabla XIII se muestra que la transferencia de la re

si.stencia a Cm fué elvada ya que de un total de 485 cepas mul- 

tirresistentes más del 50 % transfiere resistencia al Cm, lo

cual puede explicar la alta incidencia de bacterias resisten- 

tes al Cm en una poblaclon bacteriana. 
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T A P I A X1l

FRECUT:NCIA DE IOS GENEROS DE EP:TF,RCBACT"TRIAS RrSIS^'Ui ` SS A

Cm To Sm v Amv. 

E, coli Citrobacter Enterobacter Klebsiella Trovidencia Proteus

CU 20

Vio 6

VO 18

Co 15
VCO 13 2 2

XOCH 19 1

POL 12 2 1

s 23
AGO 1 19

mix 19 1

JFK 19
SJA 22

MBJ 20

ZSJA 5
70L 14

RP 10

R C 15 1

In, 12 9 1 1

GRAI 8 11

HIM 18 2

HIM 15 5
PED 6 1 13
HF 19 1

20NOV 13 7
GIN 1 11 9

INF 18 1

INF=GRAI: 3 7 6
HG 17 1

ING 14

TOTAL 405 5 54 43 1 1

79. 88% 0. 99% 10- 65% 8. 4819 0. 201 0. 20$ 
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T A B L A XIII

CSTAS Cm Ter Em Ampr QUI" TRAATSFIFRFN RFSISTFNCIA A Cn

número

Procedencia de tepee si transfieren no trasfieren

Cu 20 14 6
vio 6 3 3

VO 18 8 10
CO 15 8 7
INIT 22 8 14
v CO 16 14 2
XOCE 20 17 3
POL 15 12 3
ZOL 13

15 0
INF 19 14
INF GRAL 20 12 8
GRAL 18 11 7
SJ 22 4 18
AGO 18 1 17
MIX 18 18 0
JFK 12 12 0
SJA 20 18 2
ZSJA 5 5 5
MBJ 20 7 3
F? rm 17 12 5
r- 1,11 17 11 6
PED 20 16 4
HF 20 8 12
20 NOV 19 12 7
GIN I 14 12 2
MG 14 3 11
HG 18 2 16
RP 13 7 6
RC 16 11 5

TOTAL 485 284 201

100 % 58. 6 % 41. 4 9



CAPITULO ` T

C 0 N C L U S I O N E S. 

Durante el presente trabajo se encuentra que las cepas

que llevan factores P. con resistencia multinle son más abun- 

dantes en las aguas de albanal provenientes de hospitales, 

además el mayor porcentaje de bacterias encontradas en este

estudio corresponde al género E. coli as¡ cono también le co- 

rresponde el mayor porcentaje de multirresistencza, por lo

que las enterobacterias pueden considerarse como un reservo_ 

rio de multirresistencia. Resultados similares han sido re- 

portados por Grabow y Prozeeky ( 20), Linton ( 29) y otros in- 

vestigadores. 

Es verdad que la alta incidencia de enterobacterias re- 

sistentes en aguas de albalal provenientes de hospitales re- 

fleja el uso masivo de antibioticos en los hospitales, sin

embargo la prevalencia de enterobacteriae antibiotico resis- 
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tentes en las personas no hospitalizadas, demuestra que no es

cavan a los efectos selectivos de los antibioticos porque de

cualquier manera estas personas no hospltall?adas estan en con

tacto con ellos, ya sea por tratamiento médico, automedicaolón

que es un grave problema en nuestro pais), o por medio de los

alimentos. 

Otra observación es que el tratamiento con antibioticos

no produce el surgimiento de bacterias R+ sino solamente su

selección. La transferencia de resistencia a Cm es elevada en

este estudio, la habilidad de las enterobacterias para trans- 

ferir resistencia al Cm a la cepa JM 1456 puede explicar la

alta incidencia de cepas resistentes al Cm acompaPiado de otras

resistencias. Esto muestra que la e, -,posición a drogas no solo

selecciona para transferir resistencia sino también rara fac- 

tores R con más de un determinante de resistencia ( 20). 

Ios determinantes de resistencia encontrados en este es- 

tudio fueron a los antibioticos de elección y más utilizados

por el clínico rara conbatir Infecciones enteritas causadas

por bacterias Bram- negativas, este hecho hace peligrosa la di
i

seminación de estos detFrminantes ya que traería como conse- 

cuencia la ineficiencia en el tratamiento de dichas infecelo- 

res y además, como se ha comprobado, la seleocíón de cepas

con plasmidos R. 

El uso inadecuado de antibioticos incrementa notablemente

la diseminación de plasmidos R debido al efecto de presión se- 

lectiva aue ejerce sobre la población bacteriana. Dicha prac- 

tica favorece la eelecclón, colonización y mantenimiento de

poblaciones de cepas portadoras de faoiores R. Este efecto se



ha comprobado tanto experimental ( 25, 33) como epidemiologiea- 

mente ( 16, 36, 39, 53). 

Cono se mencionó anteriormente, estan involucrados los

antibloticos más efectivos contra infecci6nes causadas por

bacterias gram -negativas. Estos tiros de patrones de resis- 

tencia concuerdan significativamente con los reportados en

otros paices donde se han investigado Alas donde se han in- 

vestigado plasmidos R en E. coli y otras enterobacterias del

hombre y animales sanos y enfermos ( 1, 31, 36, 53. 55). Así co- 

mo los encontrados en México y centroamerica, causando gra- 

ves problemas con infecciones por Salmonella y Shiaella ( 5, 

19, 40, 42). 

Los resultados obtenidos de las muestras del rastro de

Ferreria, están de acuerdo con trabajos en los que se ha en- 

contrado que la flora normal de bacterias enteritas en anima- 

les de granja, está compuesta de una gran cantidad de bacte- 

rias resistentes 94, 49). 

Un estudio en animales de ranchos y granjas r.ertenecien- 

t.es a la facultad de medicina veterinaria, con respecto a fae

toree R en E. coli, nos muestra una alta incidencia de estas

bacterias con resistencia multiple a agentes antibioticos. Es

te este estudio nos describe también que la mayor incidencia

de cepas multirresistentes es nota en porcinos ( 57%) y aves

47 x̀) que son las especies que generalmente reciben en su all

mentacion más dosis de antibioticos como aditivo y además re- 

cibbn con mayor frecuencia dosis de antibioticos con fines pro

filacticoe ( 8). 

Aunque se carece de datos que muestren la problematica
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en el ca-iro es, de euronerse que la situación es grave pues co

no se sabe el uso indiscriminado de antibioticos es una prac- 

tica común, tamtién dentro de la medicina veterinaria. Esto

es de gran importancia ya que se ha demostrado tanto in vivo

como in vitro oue los -olas-. Idos R pueden ser transferidos de

la flora bacteriana de animales a la del hombre ( 2, 16, 55). 

No obstante los avances de la investigación en la pro- 

ducc16n de nuevos antibioticos, la introducción el mercado de

una gran parte de ellos va seguida a menudo de reportes de una

población progresivamente incrementada de bacterias resisten- 

tes a dichos medicamentos ( 10, 22, 44, 48, 42, 52). Existen repor- 

tee de otros paises donde se ha implantado un control. en el

uso de quimioterapeuticos, en los cuales segun eetadistieas

realizadas ha disminuido el índice de resistencia bacteriana

de dichas agentes gracias al empleo más cuidadoso de estos ( 33, 

34, 51). 

Debe tenerse en cuenta eI riesgo adicional de que la po- 

sesión de factores R por ciertos patógenos intestinales pare- 

ce estar relacionada con un incremento de la virulencia de di

chao bacterias, esto debido a la asociación de estos plasmidos

con otros de caracter ya estudiado como el plasmido Ent. de E. 

col¡ enteropatógeno, pl.asmido que controla la producción de en

terotoxina de las cepas que lo poseen ( 50, 56) o bien estar li- 

gados a otros factores de caracter aún no definidos ( 27, 42). 

Por todo esto los factores de resistencia a antibioticos

revisten una gran imnortancia y requieren de una mayor , y cone

tante investigación en este campo en nuestro pais así como de

un control en la administración de antibioticos. 
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