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INTRODUCCJON 

El descubrimiento de los antibiÓticos ha sido uno de los 

mayor~s avances d• la ciencia. Sin embargo, estas drogas 

no son la panacea que prometlan ser en un tiempo, pues S . , 
demas de que pueden producir efectos nocivos en el haes-

ped, a medida que han sido descubiertos nuevos antlb/Ótl 

cos han surgido organismos r•sistent•s a •llos, limitando 

asl, la utilidad d• estos agentes. 

A travJs de la historia de los antibiÓticos se han repo! 

tado casos en /os que se Involucra un material extracro

mosÓmlco (plásm/dos), como uno de los mayores responsa

bles de este fenómeno de resistencia a ellos. 
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Un plasm/do SI define como un frag•ento de DNA di dobll 

tira, dispuesto en forma circular, 11 cual exlst1 dentro 
. ~ 

de una celul a bacteriana pero fuera del geno111a, que ea 

capaz de repl icarst 1n forma ·Independiente en relación a 

· la replicaciÓn del .cromosoma de la bacteria y qu1 en al

gunaa ocasiones puede Integrarse al genoma bacteriano y · 

replicarse como una part• de II~(B). 

Existen una gran variedad di plásmldos, una gran IIIQYorla 

de ellos han mostrado conftrlr la resistencia a muchos 

ant lbiÓt leos as! como .también a mercurio, · cadmio, n/qu11, 

cobalto, zinc y arsénico~ Otros poseen genes que codifi

can la producciÓn di antibiÓticos, formaciÓn de toxinas, 

producciÓn ds bacterlocinas y otros más.(2,4,9}. 

Los plásm/dos á~ resistencia a los antibiÓticos contienen 

un factor designado como R, formado por un segmtnto qu1 

es el factor de trsnsferencla de la reslstenola (RTF), 

el cual controla su propia replicaciÓn y la oapacldad de 

ser transferido med.lant• la ~lntesls di pllls tspeclficos 

y por uno o varios determlnantts di resistencia (genes), 

qu• codifican la sfntes/s de enzimas, que inactivan a los 

·antibiÓticos y hacen a la célula resistente a ellos.(6,7, 

18,20 ). 
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s, •n for•a /nd_lplnd/ent• In 11 c/toplaslfla bact1rlano o 

unidos formando una ·unidad como d/JI•os ant•rlor••nte, qu• 

se conoc• como factor R. Una baot1rla qu1 pos•• Únlcam•n -
t1 11 RTF lo puedl transferir a otra bacteria, p1ro no 11 

conf1r/rá resistencia dlbldo a qu1 no pose1 g•n•s di r1sl~ 

t1noia; cuando la baot•rla pos•• solamente d1t1rmlnant•s 

di r1slstenc/a a antlb/Ótioos sin -presentar 11 RTF, tamp! 

Los foctor•s R pu•d•n d1sapar1c1r di las ollu/as baoterl~ 

nas si s1 lis trata con co/orant•s di acridlna, ••talls 

pisados, radlaclon•s ultravlollta o lonlzantls. Zl oriol

miento a t1mperaturas superlor•s a la Óptl•a, t~blln PU! 

di contribuir a la lli•lnaciÓn del plásmido. Bst• proc•so 

resulta di una InhibiciÓn de la rlpllotJciÓn dll plás-.,ido 

y no produc• daño tJ la el/u/a hulspld.(3,4,B,I3,20). 

El modo en qu1 op1ra la r•sist•nola ••diada por factor1s 

R 1s a travls di la producciÓn· di enzimas, qu1 ya sea 1-

naotlvan a un antibiÓtico o hao•n a la es/u/a lmplrm•tJbll 

tJ sus efectos. Los dlf1r1nt1s g1nes contenidos •n 11 fac

tor R pu1den actuar di man1ra distinta. Por •J••plot IKI! 

. ten .tJnt lb/Ót"lcos qu1 pos11n 1structuras qu 1m leas slml 1 ar1s 

como los aminoglicósidos, entr1 los cuales se 1ncuentra 

la estreptomicina. Las c1pas que contienen factores R qu1 
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confieren la resist•ncla a estos antibiÓticos contienen 

•nzlmas que los •odlflcan ya sea por fosforllaciÓn, ac•tl 

/aciÓn o Gd•nllac/Ón producl•ndo un bloqueo en la actlvl

dtld d.-1 antibiÓtico. Bn el oaso i. las pen/o/1/nas, lar! 

slst•ncla del factor R es debida a la formaciÓn de penlcl 

//nasas las cuales rompen el anillo B-lactámlco dlstruyea 

do asf la mo/¡cula. La resistencia a c/oranf•nlco/ mldla

da por· factores Res debida a la presencia de una •nzlma 

que .acet /la .• 1 ant ib/Ót lco.(4,6, lB). 

La resistencia a /os agentes antimlcrobianos mediada por 

plásmidos es el mecanismo más d'lsemlnQdo de r•sistencia 

a antibiÓticos. Los ag•ntes antlmicroblanos de los cuales · 

se ha reportado que su reslst•ncla está mediada por plás•l 

dos son: Penicilina, Cefa/osporlna, Trlmetoprlm, Tetracl

c/lna y otros antibiÓticos. una bacteria pu•d• presentar 

pl-ásmidos de resistencia que poseen la /nfor•aciÓn para 

la resistencia a uno o varios antibiÓticos, (resist•ncla 
, . 

mu/tiple).(S,IO). 

se pued•n encontrar como integrantes de un p/Ósmldo a los 

transposones, que son segmentos de ONA que generalment• 
~ ~ codifican la resistencia a un solo antlbiotlco, ademas 

poseen la capacidad de pasar de un plásm/do a otro dentro 

de una ~lsma célula, logrando qu• la diseminaciÓn de los 

genes de resistencia sea mayor.(/4,/B). 
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Ademas del mecanismo de r1slstencla mencionado con anterlo 

rldad, txlste otro en el cual la resistencia esta mediada 

por g•nes que s1 encuentran en e/ cromoso•a bact1rlano. 

La resistencia mediada por cromosomas determina CaMbios 

estructurales en componentes de la bacteria, tales como: 

r/bosomas y pared celular¡ permitiendo de esta forma que 

dejen de ser suscept/blts a /os ant"lbiÓt/cos.(IB). 

Anteriormente se pensaba que la resistencia a un · antlbl~ 

tico detlrmlnado, se podla dtber a una mutaciÓn cromosÓml 

CtJ.(/8,20). Pero en~ realidad la probab/1/dfSJ di que esttJ 

ocurra 1s relativamente baja. Además ltJ probabilidad de 

que untJ bacterltJ presente resistencia a varios tJgentes 

antlm/croblanos a la vez, es todavla más btJja que la an-

terlor.(7 ). 

La resistencia a las drogas puede transferirse de una ba~ 

ter/a a otra ya sea por transducc/Ón o conjugación. La 

transducc/Ón es la transferencia de genes, In la cual el 

DNA de una célula bacteriana es introducido a otra célu-

la bacteriana por InfecciÓn vlral.{6). 

La conjugación es la transferencia de material genitlco 

en la cual se requiere un contacto oilula con cilula, ne_ 

oesitándose para ello la formación ds un puente cltopla! 

mátlco entre bact•rias.(7). Las bacterias que pose1n piÓ! 
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midos di resistencia no si1mpr~ los transf/1r1n pues ad! 

más de los conjugablls exlst6n los no conjugables qu1 son 

transfar/dos med/ant1 1/ mecanismo de transducc/Ón.(IO, 

17). En un tiempo s1 p1nsÓ qu1 sÓlo las bacterias Gram 

n1gatlvas (bacilos entéricos) eran las Únicas capac1s di 

conjugarse, hoy se conoce qua existen t 'amb/Ín otras bac

terias capaces de haclrlo.(IO, lB). 

La conjugaciÓn se puede presentar In vivo, puesto que la 

mayorla di los casos la han presentado dentro de un orga -
nismo huÍsped. En 1950 s1 reportaron en JapÓn muchos ca

sos en los que se /ndlcaba .ll aislamiento en un •lsmo p~ 
. -

cient1 de cepas de Escherichla ~y di Shigella ambas 

con resistencia mÚltiple como resultado de la transf1r1~ 

cia de factores R entre ellas. Además se puede r1allzar 

en el medio ambiente 1 In vltro.(3,6,7,12,15). 

Con el descubrlml1nto dtl las Sulfonamldas In /930, que 

fueron las primeras drogas antibact1rlanas que se lntrod~ 

jeron al mercado, · se empezaron a ut 11 izar en JapÓn lnde-
--

b/damente contra la sh/gelosis. El triunfo sobre la Shige 

~no duró mucho tiempo ya que para /950, del 80 al 9~ 

de las Shigellas aisladas eran resistentes a las Sulfon~ 

midas. ( 1 O). 

El uso masivo de antibiÓticos desde 1940 ha favorecido la 
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sel•ooiÓn y diseminaciÓn d• los fGCtores R y puede hab•r 

promovido su evoluciÓn, · aunque •s casi seguro qu• esto no 

los ha creado. Tal es el caso reportado •n el que una ce 

pa de l• coll 1/of/1 Izada en 1946, pos•la factores de r! 

slstenoia para tetraclcllna y •streptom/clna antes del de~ 

cubrimi•nto de estos antlb/Óticos.(7,10). Además se ha o~ 

servado que •1 empleo de antibiÓticos favorece el aumento 

· de la preval•ncia d• los det•rminantes de resistencia, asl 

como de lo8 mismos pi á.smido.s y de sus factores de transf! 

rene la.( 11 ). 

se han ido descubriendo nuevos antibiÓticos, y a medida 

que su uso se ha vuelto frecuente, han emp•zado a surgir 

más c¡lulas bacterlsnas r•sistentes a •sos antibiÓticos. 

( 10,20 ). 

tentes a uno o varios antibiÓticos, se ha _p•nsado que es 

de considerable Importancia r•alizar estudios de piÓ.s•l

dos de resistencia, con el fin de conocer más a fondo la 

distribución de estos factores R en las bacterias y el ~ 
~ 

do •n que estos op•ran, ya que repr•s•ntan una amenaza p~ 

ra la comunidad, sobre todo en el caso de encontrarnos 

con bacterias mult/rreslstentes, debido a que no se podrlan 

combatir oon una terapia de antibiÓticos adecuada pues 

- 7-



1 

' . 

•• 
' 

' 

rtsultarla tota/ment• intflcaz. 

El objetivo del prtsente estudio es determinar la transf! 

rencia de factorts R de una bacteria resistente a otra stn 
1 , , 

s lb/e por ltUJd lo de un m• todo di conjugac Ion In v lt ro. 
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MATERIAL Y METOOOS 

En sst1 estudio s• utilizaron como cepa.s donadoras 25 cul 
- - . - .. -* 

tivos ds Salmonslla, ds los cuales 3 correspondlan a §..g!_-
. - --- -. 
mon•lla typhl y 22 a Salmon•lla sntsrlt/dls. Las o~pas 

fueron aisladas de .mu•stras ol1nloas y ds alimentos oárnl -
cos.· su patrón de reslst6noia a los agentes antlmlorobitJ

nos ya sra conocido. 

Como cspa receptora s• utilizÓ la cspa WB97E de Escherl-
- -

chía coli. su patrón ds sensibilidad a los a9entes antlml 

crobianos utilizados, habla sido detsrminado con anterio

ridad. 

Este trabajo se realizÓ en si Laboratorio ds Análisis cll 
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nicos de la DivisiÓn di Ciencias Naturales y EXactas de 

la Universidad de Monterrey, sn el transcurso di Agosto 

a Novlembr~ de 1980. 

Los antibiÓticos que se utilizaron para la determinaciÓn 

de la transferencia de la resistencia fueron: Cloranfenl 

col (C), Amplcllina Trihldrataáa (A), Clorhidrato de T1tr~ 

ciclina {T), Sulfato de Estreptomicina (E). Ad1más· se u

tilizaron discos de estas mismas drogas con las concentr~ 

clones siguientes: Ampicilina IO"{g, Cloranfenicol 30~g, 

Tetracicl ina 101"' g, Estreptomicina 20Jtg; éstos se ut 11 i

zaron con el fin de comprobar la resistencia transferida 

al cultivo receptor. 

-, 
se prspararon soluciones stock de cada uno de /os antlbl~ 

t leos , -n una concentracIÓn de 2SOOJ4- g/ml. (Tabla 1 ). Los 

ant lbiÓt leos se incorporaron al agar di Hacconkey cuando 

o ·' . su temperatura era de 45 c. La concentrac10n f1nal de e~ 

da antibiÓtico utilizado fue de 2SP g/ml. 

MZTODO UT IL IZAOO 

Las cepas donadoras y las cepas receptoras se cultivaron 
por separado de la forma siguiente: 
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a) Se tomaron 2 asadas de los cult /vos y se lnooul aron en 

tubos de ensayo conteniendo 2o mi de caldo de triptlcasel 

na y soya, se Incubaron a 37°e por un periodo de 16-18 h~ 

ras~ 

b) Se ajustó la densidad de los cultivos con nefe/Ómetro 

de MacFarland para dar una concentraciÓn aproximada de 
8 

10 bacterit:ls/ml. 

o) Se transfiriÓ 1 m/ del cultivo donador a 9 m/ de cal
o 

do de t'rlpt /case lna y soya y se IncubÓ a 37 e durant1 6 

hrs. 

eonjugación 

Se prepararon mezclas con 9 m/ de cada uno de los donado .. -
o 

res y 1 mi del ' receptor y se incubaron .a 37 e por /6-18 

horas. Posteriormente se llevó a cabo una dilución de las 

mezclas 1:10 y se incubó a 37°e por 90 minutos. 

Inoculación de las placas 

a) se efectuaron diluclónes de los cultivos anteriores di 
_, -7 

10 a 10 en agua estéril. 

b) se extendieron o.l m/ de cada dilución, en la superfi 
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ole de las placas de Hacconkey que contenlan los distin

tos antibiÓticos. 

o 
e) Las placas si Incubaron /8 horas a 37 c. 

ldentifioao/Ón de la cepa receptora 

. . 
En el caso de que se hubiera presentado conjugaclon, ap~ 

recleron colonias rojas de!· col/ en las placas de agar 

de Maoconkly. La IdentificaciÓn de este miororganlsmo se 

llevó a cabo de la siguiente manera: 

a) se picaron 6 colonias, se Inocularon en tubos de ens~ 

yo que contenlan S m/ de caldo de trlptlcaselna y soya, y 
o 

se Incubaron durante 6 horas a 37 c. 

b) SI tomó una asada del caldo y se sembrÓ por estr!as en 
o 

placas de agar de Macconkey, se incubÓ a 37 e durante 24 

horas. 

e) Del cult!vo anterior se tomaron 3 colonias con caract~ 

rlstioas de J• co/i y se sembraron en tubos de ensayo que 

contentan S m/ de caldo de tripticaselna y soya. se incu-
o 

baron durante 6 horas a 37 c. 

d) Para su identificación bioqulmica se utilizaron los me 
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dios de TSJ, Hajna, SJM y Simmons citrato. 

Confirmación d~ la adquisición de resistencia 

Una vez que sB hubo ident if /cado a l· col f por 1 as prue-

i 
, . ,, 

bas b oqu1micas anteriormente mencionadas, se proslgu1o a 

confirmar su espectro de resistencia de la siguiente for-

m a: 

a) se tomaron del TSI 2 asadas del cultivo y se transflri! 

ron a tubos de ensayo conteniendo 5 m/ de caldo ds triptl
o 

' case1na y soya. se Incubaron a 37 e durante 6 horas. 

b) se tomó una mu•stra del caldo con hisopo •stlrll y s1 

sembrÓ masivamente en placas df agar con medio de ou/tlvo 
•• Hufller-Hinton. Las plaoas se dejaron reposar 2 minutos 

para que se absorbiera satisfactoriamente el inóculo. 

e) se colocaron en las placas los discos de antibiÓticos 

(A, T, E, C) utilizando pinzas estlriles. se deJaron r•e! 
' o 

sar las placas 3 minutos y se Incubaron a 37 e durante 

24 horas. 

d) se midiÓ el diámetro de la zona de inhibiciÓn obtenL 

da y de acuerdo a esta se confirmó la resistencia de la 

cepa receptora. 
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Tabla 1 

. Prtlparao IÓn dt1 1 as sol uo Iones stock 

StOCk Bstab/lldad 
Drogas 

(dltJs) solv•nte D 11 uyenttl 

-~ ClortJnf"en/ool 
soluciÓn buf"f"tlr 

Alcohol 30 
d• f"osf"atos pH 6 

Amplo 11 /na Agua Agua 7 

Ttltrac 1 o//na HCI O. IN HCI O. IN 1 

sol uo IÓn buf"f"tlr 
, 

buf" f"tl r Soluclon 
Estreptomicina 30 

dt1 f"osf"atos pH 8 dt1 f"osf"atos pH 8 



R~CTJ~S 

Solución buffer de fosfatos pH 6 

Fosfato dt potasio .dibásico •••••••••••••••••••••• 2.0 g 
~ 

Fosfato dt potasio monobaslco •••••••••••••••••••• B.O g 

Agua dtstllada •••••••••••••••••••••••••••••••• 1000.0 m/ 

Disolver 11 fosfato de potasio dibásico y el fosfato de 

potasio monobasico en el agua. Ajustar ti pH con ácido 

fosfÓrico IBN o con hidrÓxido de potasio ION a 6.0 ~ o.os. 
Conser~ar tn frasco ámbar oon tapÓn esmerilado. 

Solución bufftr de fosfatos pH 8 

Fosfato de potasio dibásico ••••••••••••••••••• 16.730 g 
, 

Fosfato de potasio monobasico ••••••• · •••••••••• 0.523 g 

Agua destilada ••••••••••••••••••••••••••••••1000.000 m/ 

Dlso/~er ti fosfato de potasio dibásic~ y t/ fosfato de 

potasio monobásioo tn el agua. Ajustar el pH con ácido fo! 

fÓrico IBN o con hidrÓxido dt potasio ION a pH B.O~ 0.1. 

conservar en frasco ámbar con tapÓn esmerilado. 
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RESULTADOS 

se estudiÓ la transferencia de factores de resistencia a 

los antibiÓticos de 25 cepas de Salmonella !e• a una cepa 

de Escherichia col/. Las 25 cepas de Salmonella presenta

ban resistencia a uno o más de los antibiÓticos a /os ou~ 

les fueron expuestas. En la Tabla 2 s•· aprecian 22 casos 

de resistencia simple y 3 de multirresistencia, distribul 

dos en las especies de s. typhi y de 2• enterltidis. 

~ El patron de resistencia simple inc/uy• .con mayor freoue~ 

c/a a la amplcilina, oomo ss muestra Bn la Tabla 3. Los 

patronss de resistencia mÚltiple incluyen con mayor fre

cuencia a cloranfenicol, tetraoiolina y ampicilina. Dos 

de las cepas multirreslstentes, fueron aisladas en 1980 Y 

una en 1978. (Tabla 4). 
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Espeo/s 

s. tr_e,hl 

Tabla 2 

DistribuciÓn s1gÚn la sspscls 

ds las c~pas r1sistsntss. 

Res 1 stenc 1 a 

Triple Oobll 

1 -

2:· 1nteritidis 1 1 

Totales 2 1 

Simple 

2 

20 

22 

!lBUOTECA 
UMlVHSIOI\D Di MONTUIO 

- ¡::¡ -



' 

Tabla 3 

Patrón ds rss/stencia s/mplfl d• Salmonslla !e• 

. 
AntibiÓticos ; NÚmsro dt~ cspas rssistt~nt•s 

Ampicil /na /8 
: .. , 

Tstraciclina 1 

Cloranf•nlcol 1 

Estreptomicina 2 

-.-
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Tabla 4 

Fecha di ais/ami1nto y patrón di rtslst1ncla mÚ/t/pll • 

Patrón di • Nu.m1ro Ficha di 

r• s 1st • no i a di 01pas als/a111/1nto 

C,A, T-S 1 /980 

A,T,E 1 1978 

c,r 1 /980 

' -
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O~ las 25 cepas del genero Sa/mone//a estudiadas, 17 (68~) 

mostraron la capacidad de transferir genes de resistencia 

a los antibiÓticos, a la cepa de !• ~· En todos los ca 

sos el Único gen de resistencia transferido fue e/ de la 

amplci/lna. En ningÚn caso se mostró transferencia de ge

nes de resistencia a cualquiera d~ los otros antibiÓticos 

utilizados; tampoco s~ presentó transferencia mÚltiple de 

genes de resistencia. 

~ En la Tabla 5 se muestra el numero de cepas de Salmone/la, 

que presentaron transferencia de genes de resistencia a 

los antibiÓticos en relación a su procedencia. o~ las 6 

cepa's de Sa/mone/1 a procedentes de tacos, 5 presentaron 

la capacidad de transferir genes de resistencia a la ampl 

cilina; esto significa una frecuencia de 83.3~, mientras 

que para las cepas aisladas d• muestras clfnlcas, d• un 

total de /9 cepas, 12 mostraron capacidad di transf•rir 

e/ gen de resistencia a la ampicllina, correspondl•ndo a 

una frecuencia de ~3.16~~ 
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Numero de 

Tipo de ¡ Transferencia de genes 
cepas Total 

muestra ' de resistencia. 
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0/SCUSJON Y CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en relaciÓn a la 

transferencia de la resistencia a /os antibiÓticos de 25 

cepas de Sa/monella !e• a una cepa de Escherichia ~. 

se demostró que 17(68~) de las cepas donadoras mostraron 

una alta capacidad de transferir algunos de sus genes de 

resistencia. En todos los casos el Único gen de resiste~ 

cla transferido fue e/ de la amplclllna, lndependienteme~ 

te de la procld~noia · de la capa. como se pudo observar la 

transferencia de genes de resistencia en estas c_epas es 

de una frecu~ncla considerable. 

No se pudo observar transferencia de genes de resistencia 

mÚltiple de las· 3 cepas mu/tirresistentes a la cepa rece~ 
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tora, 1sto no concuerda con otros l8tudlos rsa/lzados en 

los cuales s1 reporta qu~ la transferencia mÚltiple 1s 

~uy a/ta.(/6,18). Probab/ementl s~ debe a que nuestras 

Clpas poseTan sus dltermlnantes de resistencia muy sepa

rados dlntro d1/ plásmido permitiendo di esta manera que 

su transferencia haya resultado lncomp/sta. Además 1xlsten 

cisrtas variables que pueden afectar la transfer~ncla di 

algunos plásmldos, tales variables no lno/uy1n so/amentl 

los tipos de plásmldos sino también caraoter1stlcas del 

donador y receptor y las condiciones dll apareamiento. Ta! 

bién es factible que sus plásmldos sean no conjugables.(9, 

1 o, 17 ). 

En sst1 estudio se observó que un alto porcentaje de ce

pas de Salmonllla fueron capao1s de conjugarse, sin 1mba! 

go no 3e demostró la localizaciÓn de estos factores R ya 

s1a 1n /os cromosomas o •n los plásmldos de las bacterias. 

Para esto s1 requlsre d8 otros estudios tales como cura

ción di factores R con rlfampiolna, anaranjado di acridl 

na y otras sustancl.as, el aislamiento del episoma en gr~ 

diente di cloruro de cesio, detección de plásmldos por! 

lectroforesls y otros procedimientos más.(9,13,16). 

con los resultados obtenidos in vitro se ha observado que 

las bacterias 1nt1ropatÓgenas transfieren con gran faclll 

dad sus genes di reslst1nola a bacterias normales d1l In

testino como .!• E.E.Ll• siendo es.to de una gran lmportano 1 a 
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clfnica sn bacterias multirrssistsntes ya que el fsnÓmeno 

ds transfsrencla de genes de resistenoia putde reallzarsl 

tambiÍn in vivo. 

En la Gran Bretaña y otros pafses han sido descritas va

rias epidemias de gastroenteritis causadas por Salmonllla 

~·y Escherichia col/ entsropatÓgena con rtsistencia •ÚL 
tiple debida a factores R.(l2). 

Haciendo hincapié sn el problema clfnlco que prssentan 

las cepas con resistencia mÚitlpll y ds ocusrdo a los re 

sult~dos obtenidos sn ests trabajo, podemos decir que f~ 

vorablements no se sncontró transferencia mÚltiple, prs-
1 ~ 

sentandose unlcamente transferencia simple (amp/c/1/na); 

aunqus esto Último no representa un problsma tan grav1 

como el anterior, s• requiere tomar precauciones ya que 

favorece la diseminaciÓn de plá.smldos de resistencia pu

diendo estos adquirir cada vez más genes di resistencia, 

por ejemplo por msdlo de transposones, provocando de es

ta manera una lnut/1../dad di los antlb/Ótloos en el trat~ 

miento de las ~nfermldadss Infecciosas. 

Estamos conscient1s del problema que representan los fa~ 

torss R para la comunidad ya qua ss pusdsn transferir en 

una gran varlsdad de bacterias no patÓgenas y patÓgenas, 

por lo que ss debe tomar ciertas medidas para un msjor 

control de la situaciÓn con el r/n ds 1/.m/tar su fsnómsno 
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di difusiÓn, por ej1mp1o1 

a) Utilizar 2 antibiÓticos a la vsz oon si objeto di pr! 

venir qus las cepas ss vuelvan r1sist1ntes. 

b) No ingerir antibiÓticos sin prescripciÓn médica. 

o) Practicar pr~ebas de susceptibilidad a los antibiÓti

cos, cuando el caso no requi1ra dt un tratamiento inmtdl~ 

to, para que 11 tratamiento administrado sea 11 de mayor 

efect lv idad, 1 v lt ando as 1 1-1 riesgo de qu1 1 a cepa en CUI! 

tión se convierta 1n r1sistente. 

d) Limitar sn lo posibls si smplso de antibiÓticos 1n los 

alimentos para animales, ya que estos constltuy1n una fu1n 

te de alimentos para el hombre y al ingerir dichos agentes 

y exponerlos a la flora Intestinal normal, se favorece 11 

crecimiento di organismos qu1 albergan 11 factor R. 

e) Controlar 11 uso ind lsorlmin·ado di ant ib/Ót leos 1n COf!. 

valescientls hospitalizados, prinoipalm1nt1 en pacientes 

inmunodefioientes como en niños y ancianos ya qu1 las in 

fecciones adquiridas en esos lugares son causadas por bao 

t1rias altamente resistentes debido a su contacto consta!!. 

te con d/vsrsos agentes antimicrobianos. 

f) Extremar las precauc/on1s en cuanto se refiere a pers~ 
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na/ hospitalario, puesto que puede aotuar como un Importa~ 

te reservarlo de cepas multirresistentes y como vehlou/o 

en la transmisiÓn d' dichas cepas. 

En base a lo anteriormente eX pUB StO se concluye que en cier 

ta medida " esta en nuestras manos el evitar que este prob/e-

m a adquiera proporciones drásticas e irrsmed 1 abl tls. Evita~ 

do el uso inadecuado d~ antibiÓticos se oontribulr1a en 

forma esencial a mantener el bienestar soolal. 
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RESUMEN 

En este e~ tudlo se determinÓ la transferencia di factor1s 

di r1slstencia a los antibiÓticos di Salmonella ip. a is
cherichia oo/i por m1dio de un método de conjugación. 

-, · 

Los antibiÓticos que se utilizaron fu•ron, ampicillna, t1 
' ' 

traclcllna, c/oranfenico/ y estr1ptomlcina, todos a una 

concentraciÓn final - de 25Ag/ml. 

DI las 25 cepas di Salmonella estudiadas 17 mostraron la 

capacidad de transferir genes de resistencia a /os antlbi! 

ticos, por conjugación. En todos /os casos 11 Único gln di 

resistencia que si transfiriÓ fue el de la amplcllina. 
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