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RESUMEN 
 

 
Los alimentos constituyen una vía importante de transmisión de microorganismos 
que pueden causar infecciones e intoxicaciones en los humanos, además de 
constituir un problema de salud pública. Los manipuladores de alimentos 
representan una de las fuentes más importantes de contaminación, en especial 
cuando sufren de alguna enfermedad infecciosa, capaz de ser transmitida. Dentro del 
grupo de bacterias causantes de enfermedades de origen alimentario encontramos a 
Staphylococcus aureus, así como otras especies bacterianas Gramnegativas 
(Enterobacterias). El objetivo de este trabajo fue determinar la Concentración 
Mínima Inhibitoria (CMI) de los antibióticos: penicilina, ampicilina, cefuroxima, 
trimetoprim con sulfametoxazol, ampicilina más sulbactam y gentamicina en cepas 
bacterianas aisladas de alimentos. La cuenta de Staphylococcus aureus se determinó 
por la técnica de Vogel-Johnson y la identificación de las Enterobacterias se realizó 
utilizando medios de cultivo selectivos y pruebas bioquímicas. La determinación de 
la CMI de los diferentes antibióticos, se realizó por el método de dilución en placa. 
De las 19 muestras de alimentos analizados, se observó que el 52.6% de las cepas 
bacterianas se obtuvo de alimentos preparados, el 23.6% de bebidas, el 13.1% de 
frutas y el 10.5% de alimentos crudos. Las especies bacterianas que se aislaron de 
los diferentes alimentos fueron: Klebsiella ozaenae (21%), Escherichia coli 
(18.4%), Staphylococcus aureus y Enterobacter cloacae (15.7% en cada caso), 
Enterobacter aerogenes, Enterobacter sakasakii, Klebsiella rhinoscleromatis y 
Alcaligenes faecalis (5.2% en cada caso), y Enterobacter hafniae, Citrobacter brakii 
y Klebsiella pneumoniae (2.6% en cada caso).  El 99.3% de las cepas de 
Staphylococcus aureus fue resistente a penicilina (CMI = 62.5-2000 µg/ml), el 
100% fue resistente a cefuroxima (CMI = 500 µg/ml), el 99.9% fue resistente a 
trimetoprim con sulfametoxazol (CMI = 500-4000 µg/ml), el 66.6%  fue resistente a 
gentamicina (CMI = 15.6 µg/ml); por otro lado, estas cepas presentaron el 99.9% de 
sensibilidad a ampicilina (CMI = 3.9-15.6 µg/ml) y el 100% sensibles (CMI = 3.9 
µg/ml). En el caso de las Entrobacterias el 97.1% fue resistente a penicilina (CMI = 
1000-4000 µg/ml), el 84% fue resistente a ampicilina (CMI = 125-4000 µg/ml), el 
94.5% fue resistente a cefuroxima (CMI = 250-4000 µg/ml), el 99.7% fue resistente 
a trimetoprim con sulfametoxazol (CMI = 500-4000 µg/ml); sin embargo el 100% 
de las cepas de Enterobacterias fue sensible a ampcilina más sulbactam (CMI = 3.9-
7.8 µg/ml) y el 99.8% fue sensible a gentamicina (CMI = 3.9-31.2 µg/ml). Los 
resultados obtenidos en este estudio reflejaron la contaminación bacteriana y la alta 
resistencia bacteriana de estas cepas a los antibióticos. 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 



INTRODUCCION 
 
 
 
Los alimentos constituyen una vía importante de transmisión de microorganismos que 
pueden causar infecciones e intoxicaciones y que suelen cursar con síndromes 
gastrointestinales, además de constituir un problema de salud pública (Vanderzant & 
Splittstoesser, 1992), cada vez más frecuente que la gente ingiera alimentos preparados 
fuera del hogar, lo que constituye la mayor causa de morbilidad, tanto en países 
industrializados como en vías de desarrollo, y en estos últimos son causa frecuente de 
mortalidad (Brownsell y cols. 1993). 
 
Los manipuladores son una de las fuentes más importantes de contaminación de 
alimentos en todas las etapas de su procesado, obtención, transformación, almacenaje, 
distribución, etc, en especial cuando sufren de alguna enfermedad susceptible de ser 
transmitida. Además el proceso completo de preparación de los alimentos es una 
exposición que arriesga a los alimentos a contaminarse (Brownsell y cols. 1993). 
También los utensilios, superficies y equipos pueden contaminar los alimentos; además 
del aire, el agua y el suelo, siendo este sobretodo por la deposición y reservorio final de 
microorganismos. Por otro lado las manos con materia fecal de personas enfermas o 
portadoras, constituye el principal vehículo de transmisión  (Todd, 1989). 
 
Desde 1880, se observó que los alimentos podían estar contaminados por organismos 
patógenos humanos (Jay, 1991). Las enfermedades cuyo vehículo de transmisión son 
los alimentos, reciben el nombre de enfermedades transmitidas por alimentos (ETAs), 
se estima que existen al menos 400 ETAs distintas, cuya etilogía incluye bacterias, 
virus, hongos, parásitos, productos químicos y toxinas de origen vegetal y animal, y en 
su conjunto representan uno de los mayores retos a los que se enfrenta la salud pública 
mundial, ya que no están limitadas a ninguna región del mundo, ni se circunscriben a 
países subdesarrollados o a los industrializados (Thompson, 2001). 
 
También la manipulación de alimentos por parte de individuos infectados se asocia con 
el 24% de los brotes de enfermedades en países subdesarrollados (Bryan, 1978). En 
Singapur se compraba un millón de comidas de venta callejera por día y en Kuala 
Lumpur (Malasia) aproximadamente un cuarto del gasto familiar para comida se 
empleaba en la compra de alimentos de venta callejera (FAO, 1979). 
 
Dentro del grupo de bacterias causantes de enfermedades de origen alimentario se 
destaca al Staphylococcus aureus y Clostridium botulinum como agentes de 
intoxicación y diversos especies causantes de infección como la Listeria 
monocytogenes, Salmonella typhimurium y Escherichia coli, bacterias descritas por la 
Organización Mundial de la Salud como “una nueva y significativa amenaza a la salud 
pública” (FAO, 1984). También Salmonella spp., Shigella  (Lampel y cols. 1990) y 
Vibrio cholerae 01  (Estrada y cols. 1996). 
 
Se ha descrito que las manifestaciones de las infecciones alimentarias pueden ser de tipo 
gastrointestinal (amibiasis, salmonelosis, shigelosis, teniasis, ascariasis, cólera e 
intoxicaciones alimentarias) o de tipo extraintestinal (brucelosis, cisticercosis, fiebre 
tifoidea, hepatitis, botulismo, etc.). También se ha reportado que la transmisión de 



organismos patógenos puede ocasionar síndromes tóxicos, respiratorios y enfermedades 
crónicas (Riley y cols. 1983). 
 
Pocas bacterias resultan ser tan ubicuas como Staphylococcus aureus, un 
microorganismo patógeno presente en piel de animales y personas, además de fosas 
nasales y garganta; además de ser la única bacteria que no es flora normal (Calderón, 
2003). La mayoría de las veces los manipuladores de alimentos pueden favorecer su 
rápida extensión. 
 
Staphylococcus aureus es un microorganismo muy resistente a las condiciones 
ambientales y extremadamente difícil de erradicar, además de ser un problema actual de 
endemia resistente a los antibióticos. Sin cápsula, catalasa positivo, no esporulado y 
aerobio con algunos facultativos, soporta bien condiciones extremas  aunque se inactiva 
a temperatura de congelación y puede eliminarse con una cocción correcta de los 
alimentos. 
 
Staphylococcus aureus,  es un reconocido patógeno humano, siendo agente etiológico 
de un amplio espectro de infecciones de origen comunitario y nosocomial. Cocos 
Grampositivos, que generalmente se encuentran formando racimos irregulares. Estos se 
encuentran normalmente en la nariz, boca y garganta, saliva, piel, intestino y en las 
heces; se presenta en un número variable en agua, leche, aguas residuales y en otros 
objetos. En el organismo, su principal ubicación parece ser la nariz, en la que se ha 
demostrado su presencia en una gran proporción de personas normales: 30 a 60     % de 
individuos son portadores nasales de estafilococos potencialmente patógenos (Divo, 
1990). 
 
El Staphylococcus aureus, tiene una amplia gama de factores de virulencia, que abarca 
componentes de pared celular y una gran variedad de exoproteínas que contribuyen para 
colonizar y causar enfermedad. Casi todas las cepas producen un grupo de enzimas y 
citotoxinas que incluyen 4 hemolisinas (alfa, beta, gamma y delta) nucleasas, proteasas, 
lipasas, hialuronidasas y colagenasa. La principal función de estas es convertir tejidos 
del huésped en nutrientes requeridos para el desarrollo bacteriano. 
 
La contaminación de alimentos por Staphylococcus aureus, está asociada con una forma 
de gastroenteritis que se manifiesta por vómitos (76% de casos) y diarrea (77% de 
casos) aunque no aparece la fiebre. Es una intoxicación leve y desaparece en 24 horas. 
 
El 99% de casos de intoxicación alimentaria por enterotoxinas estafilocóccicas está 
asociado a Staphylococcus aureus y ocasionalmente se reportan casos por 
Staphylococcus epidermidis. 
 
También entre las bacterias que con mayor frecuencia causan gastroenteritis, se 
encuentran las integrantes de la familia Enterobactereacea; que se definen como un 
conjunto de bacilos Gramnegativos, heterogéneos en cuanto a su hábitat y a su 
capacidad patogénica, son móviles con flagelos perítricos o bien son inmóviles, no 
esporulados, aerobios y anaerobios facultativos, son oxidasa negativa y poseen la 
capacidad de reducir los nitratos a nitritos (Jawetz, 1992).  
 
Por otro lado también Escherichia coli, es una de las bacterias frecuentemente 
encontradas en los alimentos. En condiciones normales, esta constituye una parte 



esencial de la flora bacteriana del tubo digestivo. Coloniza el tracto gastrointestinal de 
los infantes solo horas después de que han nacido. Este microorganismo crece a pH´s 
que van de 4.4 a 9, pero son óptimos a pH´s bajos (Buttiaux y Mossel, 1961). 
 
Las cepas responsables de patología se han venido describiendo desde la década de los 
años 40 bajo la denominación de Escherichia coli  enteropatogéna clásica (ECEP 
clásica). Con posterioridad, se han ido añadiendo a este grupo otras cepas igualmente 
patológicas que causan enteritis por un mecanismo invasor rigurosamente idéntico al de 
las shigelas, el microorganismo responsable de la disentería bacilar. A este grupo se le 
denominó Escherichia coli enteroinvasora (ECEI). 
 
No son estos dos los únicos grupos patógenos. Desde finales de los 60 también se 
conocen otros tipos que producen enteritis por liberación de enterotoxinas de los tipos, 
termoestable (ST) y termolábil (LT); este grupo de cepas se denomina Escherichia coli 
enterotoxigénica (ECET) y son poco frecuentes, pero causan diarrea en los viajeros a 
países exóticos. La lista se completa con un grupo de patógenos que causa enteritis por 
liberación de verotoxina (VT).  
 
La Escherichia coli puede sobrevivir en ambientes ácidos que son letales para otros 
organismos patógenos, tales como alimentos fermentados (por ejemplo, salchichas, jugo 
de manzanas, mayonesas y quesos). El tiempo de supervivencia de estos organismos es 
mayor a temperaturas de refrigeración (32 ° F – 40 ° F) que a temperatura ambiente 
(Institute of Food Technologists, 1997). 
 
El descubrimiento de esta bacteria como causa de enteritis hemorrágica se confirmó en 
Estados Unidos y Canadá a principios de los 80. Su comportamiento y su difusión, al 
ser un microorganismo intestinal, se asocia a Salmonella, por lo que las medidas 
preventivas básicas a tomar son similares para ambos casos. 
 
La enfermedad se transmite por vía feco-oral y el vehículo más frecuente de infección 
humana es la carne de bovino, ya que los bóvinos se han apuntado como los posibles 
reservorios de Escherichia coli. También se ha documentado la infección vehículada 
por otros alimentos como carne de pavo, salami, leche, yogurt, mayonesa, ensaladas, 
vegetales crudos y agua. 
 
Las infecciones producidas por Escherichia coli son: gastrointestinales, urinarias 
(cistitis, pielonefritis), sistémicas (septicemia), nosocomiales (meningitis y neumonía) y 
neonatales (Calderón, 2003). 
 
La transmisión de persona a persona también ha sido demostrada y la dosis infectante 
mínima se estima alrededor de las 100 bacterias. Las distintas formas de Escherichia 
coli suelen ser resistentes a las temperaturas extremas y a los ácidos débiles. 
 
Por otro lado, Klebsiella spp. se encuentra colonizando piel, nasofaringe, intestino, 
heces, hospitales y alimentos principalmente (Calderón, 2003). 
 
Los gérmenes del grupo Klebsiella-Enterobacter pertenecen a la familia de las 
Enterobacterias. Se usa más la denominación Enterobacter a la de Aerobacter. En el 
género Klebsiella se incluyen las especies Klebsiella pneumoniae, Klebsiella 
rhinoschleromatis, agente etiológico del rinoscleroma, y Klebsiella ozaenae. 



 
Los gérmenes antes llamados Aerobacter se han distribuido en dos géneros distintos: los 
inmóviles se incluyen en el género Klebsiella y los móviles han pasado a formar parte 
del género Enterobacter, que comprende las especies Enterobacter cloacae y 
Enterobacter aerogenes. 
 
El tratamiento empírico de enfermedades infecciosas data de hace siglos y se basa en la 
antigua medicina popular. Sin embargo, fue hasta hace poco más de un siglo que Luis 
Pasteur logró establecer con sus trabajos los fundamentos para comprender la etiología 
de las enfermedades infecciosas (Quentin y cols. 1991).  
 
A comienzos del siglo XX, el químico alemán Paul Ehrlich aprovechó sus 
conocimientos sobre la actividad de las sales de metales pesados para tratar lesiones 
superficiales de sífilis, así empezó la primera búsqueda sistemática de un agente 
químico para matar el agente causante de la sífilis, el Treponema pallidum. La búsqueda 
interrumpida efectuada por Ehrlich culminó con el éxito en 1910, cuando ensayó con el 
salvarsan, el seiscientos seisan o compuesto de arsénico, que puso a prueba, el cual 
resultó eficaz aunque no totalmente desprovisto de toxicidad (Quentin y cols. 1991). 
 
A comienzos de la década de 1920, Gracia y Doth iniciaron una búsqueda sistemática 
de anticuerpos naturales, definidos originalmente como sustancias producidas por 
células vivas que son antagonistas de otras células; pero fueron las observaciones de 
Alexander Fleming, en Londres, en 1928, las que abrieron el camino para el 
descubrimiento del primer “fármaco milagroso” verdadero, la penicilina (Quentin y 
cols. 1991). 
 
Hace poco más de 70 años el descubrimiento de la penicilina por Alexander Fleming 
supuso una revolución en el tratamiento de las enfermedades infecciosas que ha llevado 
a salvar millones de vidas. A lo largo de estos años se han incorporado al arsenal 
terapéutico alrededor de doscientos compuestos antibióticos, lo que aparentemente nos 
hacía presuponer que las bacterias patógenas terminarían siendo derrotadas en todos los 
frentes. Pues bien, la situación hoy no es tan optimista, muchos de esos antibióticos ya 
no son útiles, ya que cada vez la resistencia bacteriana a distintos antibióticos está más 
extendida. La alarma se está haciendo cada vez más generalizada, sobre todo desde que 
se han aislado varias cepas de Staphylococcus aureus resistentes a vancomicina en 
hospitales de distintos lugares del planeta.  
 
En el intervalo entre la observación de Fleming y la producción final de penicilina, en 
1936, Domagk descubrió otro grupo de agentes, las sulfonamidas. 
 
El descubrimiento de nuevas clases de antibióticos prosiguió en 1944, cuando Waksman 
desarrolló la estreptomicina, un aminoglucósido producido por Streptomyces. 
 
La fuente inicial de antibióticos del grupo de las cefalosporinas fue un hongo 
Cephalosporium acrimonium, aislado de aguas negras en Cerdeña (Quentin y cols. 
1991). 
 
Se han identificado miles de antimicrobianos y se han ensayado, incluyendo 
modificaciones químicas de agentes producidas biológicamente, así como productos de 
síntesis de novo de otros compuestos (Quentin y cols. 1991). 



 
Los fármacos antibacterianos se dividen en 2 grupos: las drogas sintéticas o 
quimioterápicos y los antibióticos. Los quimioterápicos son obtenidos por la mano del 
hombre, en el laboratorio, y los antibióticos son elaborados en su metabolismo propio, 
por seres vivos: plantas, animales, bacterias y hongos (Calderón,  1997). 
 
Un antibiótico puede definirse como una sustancia derivada de un organismo vivo, 
generalmente un microorganismo, o una modificación química de la misma, que inhibe 
la reproducción, el crecimiento, o incluso destruye otros microorganismos y células 
anormales de animales superiores (Calderón, 1997).  
 
Un quimioterápico se define como una sustancia química sintética, obtenida para tratar 
infecciones, mediante la destrucción de los microorganismos infectantes (Calderón, 
1997). 
 
El término antibiótico fue propuesto por Waksman, descubridor de la estreptomicina en 
1944. Posteriormente se descubren muchos otros antibióticos, incluyendo al 
cloranfenicol en 1947, a la clortetraciclina en 1948 y a la eritromicina en 1952 
(Franklin, 1989; Pérez y cols. 1990). 
 
Los antibióticos se pueden clasificar de acuerdo a su estructura química, mecanismo de 
acción, su espectro y su actividad (ya sea bactericida o bacteriostática). 
 
Un agente bacteriostático es aquel que tiene la propiedad de inhibir la multiplicación 
bacteriana, misma que se reanuda cuando se retira el agente. 
 
Agente bactericida es aquel que tiene la propiedad de matar a las bacterias, la cual 
difiere de la acción bacteriostática, ya que esta es irreversible. 
 
La Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de un antibiótico se define como la mínima 
cantidad de antibiótico capaz de impedir el crecimiento bacteriano. Se expresa en 
microgramos o unidades internacionales por mililitro de medio de cultivo (µg o UI/ml). 
 
Las penicilinas son antibióticos naturales o semisintéticos de estructura β-lactámica, con 
actividad bactericida, de corto, medio y amplio espectro (Dámaso, 1990). Su 
mecanismo de acción es: penetrar la bacteria a través de las porinas para unirse a las 
PBP´s (penicillin binding proteins), enzimas comprometidas en la etapa terminal del 
“ensamblado “ de la pared celular y en el “remodelamiento” de está durante el 
crecimiento y división (Campbell, 1992). 
 
Su mecanismo de resistencia se da por la disminución de la permeabilidad del 
antibiótico a la bacteria, por el cierre de porinas de la pared bacteriana, modificaciones 
de las PBP´s con disminución de la afinidad por el β-lactámico, e inactivación por β-
lactamasas excretadas al medio extracelular (Burns, 1995). 
 
Se clasifican en penicilinas naturales semisintéticas, penicilinas resistentes a 
penicilinasa (isoxazolil penicilina), aminopenicilinas  e inhibidores de β-lactamasas. 
Dentro de las penicilinas sintéticas se encuentra la ampicilina. 
 



Los inhibidores de β-lactamasas son antibióticos de estructura más simple que la 
penicilina con un espectro antimicrobiano débil, pero con afinidad hacia las β-
lactamasas que al asociarse con otros antibióticos pueden vencer la resistencia 
bacteriana (Sensakovick y cols.  1995). 
 
Su mecanismo de acción se basa en que estos antibióticos al ser más simples y tener 
más “expuesto” su anillo β-lactámico tienen una afinidad por las β-lactamasas 
producidas por las bacterias, que al ser hidrolizadas por estas forman un complejo 
enzimático acilado irreversible, con lo cual bloquean a la enzima para que no continué 
hidrolizando más anillos betalactámicos, esto permite así, proteger al antibiótico con el 
cual se le asoció, para que se ejerza su acción, pero sin resistencia bacteriana. 
(Sensakovick, 1995). Se clasifican en inhibidores de �-lactamasas las combinaciones 
(amoxicilina-clavulanato, ampicilina-sulbactam, ácido clavulánico, sulbactam o 
tazobactam, ticarcilina-clavulanato, etc). 
 
Por otro lado las cefalosporinas son antibióticos semisintéticos, de estructura β-
lactámica, con actividad primordialmente bactericida, de amplio espectro. (Dámaso, 
1990). Su mecanismo de acción es igual al de la penicilina. Además de que en la 
destrucción participan también otros factores como la activación de inhibidores 
endógenos de autolisinas bacterianas. (Dámaso, 1990). 
 
Su mecanismo de resistencia consiste en la disminución de la permeabilidad del 
antibiótico a la bacteria por el cierre de porinas de la pared bacteriana, las 
modificaciones de las PBP´s con disminución de la afinidad por el β-láctamico, e 
inactivación por β-lactamasas excretadas al medio extracelular como las Grampositivas, 
o presentes en el espacio periplásmico de las Gramnegativas. (Burns, 1995). La 
cefuroxima es una cefalosporina de segunda generación, útil en el tratamiento de 
infecciones producidas por Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Enterobacter y 
Klebsiella. 
 
Los aminoglucósidos son antibióticos naturales o semisintéticos, de estructura 
heterocíclica, bactericidas de amplio espectro (Dámaso, 1990). Su mecanismo de acción 
es actuar sobre bacterias Gramnegativas aerobias, pasando a través de las porinas y 
después son transportados por moléculas de oxígeno, hasta el sitio de acción, inhibiendo 
la síntesis de proteínas. (Calderón, 1997). 
 
Su mecanismo de resistencia se da por que la resistencia natural o adquirida se debe a 
alteraciones en el transporte hacia el interior de la bacteria, es decir, la ausencia de 
oxígeno, por lo tanto, las bacterias anaerobias son resistentes a estos aminoglucósidos 
por mutación ribosómica (modificando la unión del antibiótico al ribosoma) y por la 
presencia de enzimas inactivadoras tales como: acetiltransferasas (acetilación), 
nucleotransferasas (adenilación), fosfotransferasas (fosforilación). (Burns, 1995). 
Pertenecen a este grupo la neomicina, estreptomicina, gentamicina y amikacina, entre 
otros. 
 
Las sulfonamidas son quimioterápicos sintéticos, con actividad exclusivamente 
bacteriostática cuando actúan en forma aislada, pero que puede convertirse en 
bactericida al asociarse, poseen amplio espectro bacteriano. El principal representante 
de este grupo es el trimetoprim con sulfametoxazol (TMP/SMZ). (Dámaso, 1990). 
 



Su mecanismo de acción es ejercer su acción sobre los microorganismos sensibles, 
causando el agotamiento de cofactores de folato, que funcionan como donadores de un 
carbono en la síntesis de ácidos núcleicos. Cada uno de los componentes de este 
fármaco, inhibe competitivamente sistemas enzimáticos y secuenciales para formar a 
partir del ácido paraminobenzóico, ácido fólico, metabolito fundamental en la 
respiración bacteriana y formación de ácidos núcleicos (Dámaso, 1990). 
 
Su mecanismo de resistencia consiste en: mutación cromosómica, alteración de la 
enzima “diana” (dihidropteroato sintetasa), eliminación de requerimiento de timina y 
disminución de la permeabilidad de la bacteria a la sulfonamida  (Burns, 1995).   
 
Para que un microorganismo sea sensible a un antibiótico se requiere que posea un 
blanco adecuado para el fármaco. Se han identificado cinco mecanismos principales por 
virtud de los cuales los antimicrobianos pueden causar la muerte o inhibir el crecimiento 
de la célula bacteriana; estos son: a) inhibición de la síntesis de la pared celular 
(penicilina y cefalosporina), b) inhibición de la síntesis de proteína (aminoglucósidos, 
estreptomicina y gentamicina, bactericidas y los agentes bacterióstaticos, tetraciclinas, 
cloranfenicol y eritromicina), c) lesión irreversible de las membranas de la célula 
bacteriana (polimixinas), d) inhibición de la síntesis de un metabolito (sulfamidas), y e) 
inhibición del metabolismo de ácido nucleico (ácido nalidíxico) (Quentin y cols. 1991).  
 
La resistencia bacteriana a los antibióticos fue reportada por primera vez por 
Morgenroth y Kaufman (1912) después del descubrimiento de la optoquina sobre los 
neumococos. Posterior a la introducción de varios antibióticos se reportaron cepas 
bacterianas resistentes a las sulfonamidas (Maclean y cols. 1964), a penicilina 
(Abraham y cols. 1941), y a estreptomicina (Murray y cols. 1964). 
 
En México, la aparición de Shigella flexneri resistente a tetraciclina, cloranfenicol y 
estreptomicina se detectó desde 1955 (Olarte, 1959; Olarte, 1962).  
 
Se ha demostrado que la selección de bacterias resistentes a los antibióticos esta 
relacionada con el uso de estos agentes, tanto para uso humano como veterinario y 
agrícola.  
 
Las primeras cepas de  Staphylococcus aureus resistentes a antibióticos fueron aisladas 
poco después de la introducción de los antibióticos en el mercado. En los Estados 
Unidos, el porcentaje de cepas de Staphylococcus aureus resistentes a meticilina 
(MRSA) aisladas en todos los hospitales se incrementó de 2.4% en 1975 a 29% en 
1991. Esta incidencia varió de acuerdo al tamaño de cada hospital, por ejemplo: en 
hospitales con menos de 200 camas se aisló a Staphylococcus aureus (MRSA) en el 
14.9% y en hospitales con más de 500 camas se reportó una frecuencia del 38.3% 
(Panililio y cols. 1992). 
 
En los últimos años el tratamiento de las infecciones causadas por Staphylococcus 
aureus ha sido un verdadero problema para los especialistas, debido a que estas 
bacterias se han seleccionado como resistentes a los principales grupos de antibióticos, 
especialmente a los β-lactámicos (Calderón y cols. 2002). 
 
La multirresistencia bacteriana puede tener grandes efectos de salud sobre la población, 
un claro ejemplo de esto lo constituyó la epidemia de tifoidea ocurrida en nuestro país 



entre 1972 y 1973, presentándose un mínimo de 10,000 casos, con una mortalidad de 
10% a 12%. La cepa de Salmonella typhi causante de la infección era resistente al 
cloranfenicol, antibiótico de primera elección, así como a la sulfonamida, tetraciclina y 
estreptomicina (Kumate, 1981). 
 
La resistencia frente a antibióticos es la capacidad adquirida por un microorganismo 
para resistir los efectos de un antibiótico ante el que normalmente es susceptible. Los 
mecanismos de resistencia pueden ser diversos, por ejemplo mutaciones concretas que 
generan reducción en la permeabilidad para el antibiótico, o que modifican la diana de 
éste;  o también mecanismos codificados por genes de resistencia específicos, como la 
producción de enzimas que inactivan el antibiótico (por ejemplo: �-lactamasas, 
fosforilasas, acetilasas, etc.); o bien, mecanismos de bombeo que expulsan el antibiótico 
de nuevo al exterior de la célula por sistemas de transporte activo. Estos genes de 
resistencia específicos generalmente se asocian a plásmidos, los denominados 
plásmidos de resistencia, y con frecuencia en estos plásmidos se encuentran varios 
genes de resistencia frente a distintos antimicrobianos, de manera que las cepas 
bacterianas que los portan son multirresistentes. 
 
Un hecho fundamental es el abuso que se hace de los antimicrobianos, sobre todo para 
procesos que no tienen una base infecciosa. Lo anterior ha propiciado alteración en el 
equilibrio de floras, aparición de cepas resistentes, selección de clonas bacterianas que 
emergen como “nuevos” gérmenes patógenos, muchos de los cuales fueron con 
anterioridad considerados como parte de la flora normal (Calderón, 2000). 
 
La alta frecuencia de cepas bacterianas resistentes a antibióticos debido a que poseen 
plásmidos, representa un serio problema para el tratamiento eficaz de los pacientes 
infectados y, a nivel poblacional, la presencia de plásmidos constituye una grave fuente 
de diseminación de la resistencia toda vez que muchos plásmidos que confieren 
resistencia a antibióticos son capaces de transferirse a otras bacterias de la misma 
especie, de especies distintas e, incluso de géneros diferentes. 
 
La resistencia a antibióticos mediada por plásmidos fue descrita por primera vez en 
Japón (Watanabe, 1963) y posteriormente confirmada en las epidemias de disentería 
bacilar causadas por Shigella dysenteriae en centro América y el sur de México en 1969 
– 1970 (Mata, 1970). La cepa causante de la epidemia contenía un plásmido que le 
confería resistencia a varios antibióticos, entre ellos los de elección. 
 
A menor escala, en los hospitales, también se han encontrado cepas multirresistentes 
portadoras de plásmidos. Así por ejemplo, en una unidad de quemados de un hospital de 
Seatle, ocurrió un brote de infección por Klebsiella pneumoniae y Enterobacter 
cloacae, ambas cepas poseían al mismo plásmido que les confería la resistencia (Elwell, 
1978). 
 
El uso indiscriminado de los antibióticos constituye un factor importante en la selección 
de cepas resistentes, siendo frecuente que las cepas resistentes posean plásmidos que les 
confiere este fenotipo (Bryan, 1980). 
 
Los mecanismos de acción y resistencia a los antibióticos mediados por plásmidos  se 
agrupan en 4 categorías (Amábile, 1988). 
 



A) Inactivación del antibiótico. 
B) Alteración del sitio blanco que actúa como receptor al antibiótico. 
C) Disminución del transporte del antimicrobiano al interior de la célula. 
D) Síntesis de vía alterna no sensible al fármaco. 

 
 
En este sentido diferentes prácticas han contribuido a favorecer la proliferación de 
resistencias, como la administración incorrecta de los antibióticos, la automedicación, la 
aplicación incorrecta del tratamiento, ya sea por la aplicación de dosis insuficientes o la 
interrupción prematura de los tratamientos, o tal vez el uso excesivo de los antibióticos 
de amplio espectro. 
 
Pero éste no ha sido el único factor que ha favorecido el espectacular crecimiento de la 
resistencia bacteriana. Grandes cantidades de antibióticos se han utilizado y siguen 
utilizándose de forma generalizada en agricultura y ganadería. Una práctica muy 
extendida en la ganadería, sobre todo en pollos y cerdos, es la incorporación de los 
denominados “estimuladores de crecimiento”.  
 
En la agricultura también se han aplicado antibióticos, como estreptomicina u 
oxitetraciclina, y otros que también han generado drásticos incrementos de la resistencia 
a dichos agentes, que lógicamente luego se han diseminado a suelos, aguas, 
consumidores, etc. 
 
 



ANTECEDENTES 
 

  
Bacterias aisladas de alimentos  
 
La contaminación de alimentos por microorganismos es un problema con el que se ha 
tenido que luchar en todos los tiempos.  
 
Parrilla y cols. en 1993 llevaron a cabo un estudio para conocer los alimentos 
involucrados con más frecuencia en los brotes de enfermedades  transmitidas por 
alimentos. En este trabajo se realizó la revisión de toxiinfecciones alimentarias de 
origen microbiano y parasitario de 1980 a 1989, en donde de los 79 casos estudiados, se 
confirmaron 58 brotes (73%), de los cuales 24.1 % ocurrió en reuniones, 10.3% en 
escuelas o guarderías, 8.6% en restaurantes y 8.6% en hospitales, siendo Staphylococcus 
aureus el principal microorganismo implicado, provocando el 48.2% de los incidentes. 
Por otro lado Salmonella entérica causó el 34% de los brotes, siendo el serovar 
typhimurium el que se aisló en más ocasiones. Los alimentos involucrados fueron 
quesos (29.3%), pasteles (15.5%), carne cocinada (15.1%), leche (13.8%), pescados y 
mariscos (7%). 
 
Con el propósito de conocer las condiciones higiénicas de algunos alimentos en el 
Estado de Guerrero, Bello y cols. (1990), analizaron un total de 336 muestras de carnes 
crudas, recolectadas en 9 localidades de la entidad. En este trabajo se determinó la  
presencia de Salmonella spp. De las 336 muestras analizadas,  109 se encontraron 
contaminadas con este patógeno, lo cual representó un 33.44% de positividad. Las 
muestras que presentaron los mayores porcentajes de Salmonella spp., fueron chorizo y 
longaniza, carne de cerdo y cecina. 
 
Por otro lado Barrientos en 1997, realizó un análisis bacteriológico de los alimentos del 
Hospital General de Tlalnepantla, encontrando que los alimentos crudos que llegan al 
hospital, poseían cargas bacterianas demasiado altas, y los procesos de cocción en la 
preparación de alimentos no disminuía satisfactoriamente el número de 
microorganismos; no obstante, los alimentos preparados que llegaban al hospital eran de 
buena calidad, teniendo cargas bacterianas permitidas según la norma oficial, sin 
embargo, al ser manipulados en el hospital, estos aumentaban las cargas bacterianas, 
rebasando las cifras establecidas por la norma oficial. Así mismo, en los alimentos 
crudos que llegaban y los alimentos manipulados y cocinados en el hospital, se aislaron 
diferentes enterobacterias encontrando entre ellas: Escherichia coli, Klebsiella spp. 
Enterobacter spp, Proteus spp, Pseudomonas spp. y Salmonella spp.  
 
Por su parte Carrera y cols.  en ese mismo año, revisaron los resultados de la vigilancia 
de Staphylococcus aureus y Salmonella spp. en alimentos desde enero de 1995 hasta 
junio de 1997, en establecimientos de producción, expendio o consumo. En este trabajo 
se  encontró que a Salmonella spp. en alimentos semielaborados cárnicos (11%)  y de 
pescado (10%), mientras que Staphylococcus aureus se detectó  con mayor frecuencia 
en productos de repostería (8%) y semielaborados cárnicos (7%).  
                                                                         
 



En el año 2000, Arias y Antillón, realizaron una análisis completo de 10 años de 
evaluación de la calidad de los alimentos consumidos por costarricenses, presentando 
especial interés a los alimentos de venta ambulante, a los expendios por festejos 
populares y a los obtenidos a partir de algunos servicios de alimentación pública, donde 
obtuvieron que en 25 muestras de fruta (sandía, mango verde, papaya, entre otras), y 50 
muestras de ensaladas de frutas, observaron que en más del 30% de cada producto, se 
determinó la presencia de coliformes fecales. La presencia de Escherichia coli se 
detectó en más del 10% de las muestras de las diferentes frutas y en más del 70% de las 
ensaladas de fruta. También evaluaron la calidad microbiológica de 100 muestras de 
bebidas instantáneas (en polvo), las cuales presentaron algún grado de contaminación 
fecal. En los alimentos vendidos en festejos populares, encontraron que un 32% de los 
manipuladores de este tipo de alimento, presentaban coliformes fecales en sus manos.  
 
Finalmente durante el año 2001, Martínez, evaluó la calidad bacteriológica de los 
alimentos del comedor de la FES-Iztacala, donde aisló bacterias como Klebsiella spp., 
Escherichia coli, Enterobacter aerogenes y Enterobacter hafniae, Salmonella spp., 
Alcaligenes faecalis, Citrobacter freundii, Shigella spp. y Proteus vulgaris.  
 
 
Resistencia de bacterias aisladas de alimentos a antibióticos 
 
En un estudio realizado por Meng y cols. en 1998, en cepas de Escherichia coli 
0157:H7 y Escherichia coli 0157:NM aisladas de animales, comida y humanos, se 
encontró que  de las 125 cepas aisladas, 30 (24%) fueron resistentes al menos a un 
antibiótico y 24 (19%) a 3 o más antibióticos. En este trabajo se detectó que las cepas 
aisladas de ganado vacuno presentaron el más alto porcentaje de resistencia a 
antibióticos (34%). El 70% de las cepas fue resistente a estreptomicina, sulfisoxazol, y 
tetraciclina. Dos cepas de E. coli 0157:NM aisladas del ganado fueron resistentes a 6 
antibióticos: ampicilina, kanamicina, sulfisoxazol, estreptomicina, tetraciclina y 
ticarcilina.  
 
 
Resistencia a antibióticos de bacterias Grampositivas  
 
En 1995 Hammond y Norriss realizaron un estudio en  niños de edad preescolar, con 
infecciones respiratorias. De las 2286 muestras tomadas, se aislaron las especies de H. 
influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus y Streptococcus pneumoniae.  
En este trabajo  la mayoría de las cepas fue resistente a amoxicilina y penicilina  
 
Por otro lado Monroy en 1997, aisló 150 cepas de Staphylococcus aureus  a partir de 
diferentes ubicaciones morfológicas de pacientes infectados, y encontró que el 94% de 
las cepas fue resistente a  ampicilina. 
 
Sidorenko en 1998, realizó un estudio en 898 cepas de  Staphylococcus aureus aisladas 
de pacientes en  9 hospitales de Moscú. En este trabajo se detectó que  la mayoría de las 
cepas fue susceptible a ampicilina más sulbactam, así como a las cefalosporinas de 1ª, 
2ª, y 3ª generación . 
 



Urassa y cols. en 1999, realizaron un estudio en 260 cepas de Staphylococcus aureus 
aisladas de pacientes infectados de un hospital de Tanzania, y reportaron que el 93.5% 
de estas cepas fue resistente a penicilina. 
 
En el año 2001, García en un estudio realizado en  73 cepas de Staphylococcus aureus 
aisladas de diferentes ubicaciones morfológicas de pacientes, encontró que la mayoría 
de las cepas fue resistente a los antibióticos de primera elección .   
 
Calderón y cols. en el 2002 determinaron la resistencia bacteriana a meticilina y la 
actividad de varios antibióticos en cepas de Staphylococcus aureus y Staphylococcus 
coagulasa negativa.  
 
En 2003 Muñoz demostró la efectividad de antibióticos β-lactámicos en bacterias 
aisladas de pacientes con infecciones post-operatorias, encontrando que la mayoría de 
las cepas fue resistente a los antibióticos de primera elección . 
 
 
Resistencia a antibióticos de bacterias Gramnegativas  
 
En 1998 Andrzejewska y cols. evaluaron la efectividad de algunos antibióticos β-
lactámicos en cepas de Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae aisladas de pacientes 
hospitalizados. En este trabajo se detectó que la mayoría de las cepas fue resistente a  
los antibióticos.  
 
En  1998 Sedgley y Samaranayake en un estudio realizado en 59 cepas de 
Enterobacter cloacae y 39 de Klebsiella pneumoniae aisladas de pacientes ubicados en 
una población de Hong Kong, encontraron que la mayoría de las cepas fue resistente a 
ampicilina y penicilina. 
 
Tallis  y cols.  en 1999 reportaron que de 3000 bacterias aisladas de pacientes 
infectados (252 Gramnegativas), el 4% fue resistente a  cefepime, el 23% fue resistente 
a ceftazidima y el 16% a amikacina.  
 
En el año 2002 Mwansa y cols. reportaron que las Enterobacterias contribuyen a 2 
serios síndromes clínicos vistos en pacientes con SIDA: diarrea y septicemia, y que la 
quimioprofilaxis (con clotrimazol y trimetoprim/sulfametoxazol) ha sido efectiva para 
reducir la enfermedad y la muerte. Pero indicaron que los patrones de resistencia, varían 
alrededor de África. 
 
Abraham y cols. en el 2004 en un estudio realizado en  cepas clínicas Escherichia coli 
encontraron que la mayoría de las cepas fueron resistentes a un grupo de antibióticos.  
 
 
  
 
 
 
 
 



OBJETIVO GENERAL 
 

 
Determinar la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de antibióticos en cepas 
bacterianas aisladas de alimentos que se expenden en la periferia de la FES-Iztacala. 
 
                                      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

OBJETIVOS PARTICULARES 
 

 
• Aislar e Identificar las principales bacterias Grampositivas y Gramnegativas que 

contaminan los alimentos que se expenden en la periferia de la FES-Iztacala. 
• Determinar la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de Penicilina, 

Ampicilina, Cefuroxima, Trimetoprim con Sulfametoxazol, Ampicilina más 
Sulbactam y Gentamicina en cepas bacterianas aisladas de alimentos. 

 



METODOLOGÍA 
 

Para el desarrollo de este estudio se analizaron un total de 19 alimentos que se expenden 
en la periferia de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala. (Tabla 1). Apéndice 1. 
 
 
Transporte de las muestras 
 
Los alimentos fueron adquiridos en los diferentes puestos y entradas de la FES-Iztacala. 
Con el fin de no contaminarlos, se emplearon guantes de látex estériles. El alimento se 
depositó en el interior de frascos estériles de 2 L de capacidad. Posteriormente fueron 
transportados al Laboratorio de Análisis Clínicos de la Clínica Universitaria de Salud 
Integral (CUSI-Iztacala) para su procesamiento. 
 
 
Procesamiento de las muestras 
 
Los alimentos en forma líquida o semilíquida se agitaron y después se tomaron 10 ml 
para su dilución. Los alimentos en forma sólida, se pesaron 10 g, los cuales fueron 
macerados con ayuda de un mortero estéril para su posterior dilución. 
 
 
Preparación de las diluciones  
 
La muestra líquida o sólida, se depositó en un matraz (200 ml) con 90 ml de agua 
peptonada estéril, obteniéndose así la primera dilución (1:10), posteriormente se 
realizaron las diluciones sucesivas hasta 1:100,000 (NOM-110-SSA1-1994). 
 
 
Cuenta de Staphylococcus aureus (Técnica de Vogel-Johnson) 
 
Se depositaron 1 ml de cada dilución de las muestras a tubos con 4.5 ml de Caldo de 
soya tripticaseína, y se incubaron a 35° C/48 hrs. 
 
Identificación: Se tomó una asada de las muestras, para sembrarlas por estría en placas 
con Agar S110, y se incubaron a 35° C/48 hrs. 
 
Por último se contaron las colonias y se realizó la prueba de la coagulasa de la siguiente 
manera: (Tabla 2). 
                                

 
 
 
 

Tabla 2. Número total de colonias sometidas a prueba de coagulasa. 
 
 
 

No. total de colonias  Colonias sometidas a prueba de coagulasa 
Menos de 50 3 
De 51 a 100 6 
De 101 a 150 7 



El número de colonias se reportó de la siguiente manera, empleando una regla de 3, con 
la siguiente forma: 
 
 
Número de colonias probadas     __________     Número de colonias que resultaron  
                                                                                          coagulasa positivas 
 
Número de colonias crecidas      __________     X= Número de colonias reportadas 
                                                                                     (NOM –115-SSA1-1994) 
 
 
Identificación de Enterobacterias 
 
Se transfirieron 25 g. o ml de alimento homogeneizado a un matraz de 500 ml con 225 
ml de agua peptonada estéril, y se incubaron a 35 °C/24 hrs. Posteriormente se tomaron 
0.5 ml del cultivo anterior, y se agregaron a 2 tubos con 5 ml de Caldo de tetraionato y 
Caldo selenito respectivamente, y se incubaron a 35 °C/24 hrs. Después se tomó una 
asada de los tubos de caldo selenito y tetraionato, se sembraron y se incubaron a 35 ° 
C/24 hrs, (IPN, 1993). Las bacterias se identificaron por medio de pruebas bioquímicas: 
Sacarosa, Manitol, SIM, Citrato de Simons, Urea, Gelatina, Indol y Rojo de Metilo 
(Mac Fadin, 1990). 
 
 
Resistencia a antibióticos 
 
La determinación de la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de penicilina, 
ampicilina, cefuroxima, trimetoprim con sulfametoxazol, ampicilina más sulbactam y 
gentamicina se realizó por el método de dilución en placa en agar MH (Mueller-
Hinton), utilizando un sembrador múltiple, conforme a lo reportado por Vaca y cols. en 
1995,  para lo cual cada cepa se creció en caldo nutritivo (37 ° C por 24 hrs). 
Posteriormente cada cultivo se diluyó (1:3) con caldo nutritivo estéril en un pozo del 
sembrador, para posteriormente  realizar las replicas en las cajas de agar MH más 
diluciones dobles seriadas del antibiótico en el rango de concentración de 3.9 a 4000 
µg/ml (Tabla 3) Apéndice 2. La CMI fue la mínima concentración del antibiótico que 
inhibió el crecimiento visible después de incubar 24 horas a temperatura ambiente.   
 



RESULTADOS 

 

Alimentos analizados  
 
Para el desarrollo de este trabajo se analizaron un total de 19 alimentos expendidos en 
puestos ambulantes ubicados en  la Periferia de la FES-Iztacala (tabla 1) Apéndice 1.  
En la Tabla 4, se aprecia el porcentaje de bacterias aisladas a partir de los diferentes 
grupos de alimentos muestreados. El 52.6% de las cepas bacterianas se obtuvo de 
alimentos preparados, el 23.6% de bebidas, el 13.1 de frutas y el 10.5% de alimentos 
crudos.  
                                          

ALIMENTOS No. de alimentos 
% de alimentos No. de cepas bacterianas % de cepas 

bacterianas 

Preparados 9 47.3 20 52.6 
Crudos 1 5.2 4 10.5 
Bebidas 6 31.5 9 23.6 

Frutas 3 15.7 5 13.1 
Tabla 4.- Porcentaje de cepas bacterianas aisladas a partir de los diferentes grupos de 
alimentos.  
 
 
 
En la Tabla 5, se observa el número y porcentaje de especies bacterianas aisladas de los 
alimentos. La especie de  Klebsiella ozaenae se aisló en  un 21%, seguida por 
Escherichia coli con 18.4%, Staphylococcus aureus y Enterobacter cloacae con 15.7% 
(en cada caso), Enterobacter aerogenes, Enterobacter sakasakii, Klebsiella 
rhinoscleromatis y Alcaligenes faecalis con un 5.2% (en cada caso), y por último 
Enterobacter hafniae, Citrobacter brakii y Klebsiella pneumoniae en un 2.6% (en cada 
caso). 
                           
ESPECIES BACTERIANAS IDENTIFICADAS No DE  CEPAS PORCENTAJE DE CEPAS 

Klebsiella ozaenae 8 21.0 
Escherichia coli 7 18.4 

Staphylococcus aureus 6 15.7 
Enterobacter cloacae 6 15.7 

Enterobacter aerogenes  2 5.2 
Enterobacter sakasakii 2 5.2 
Klebsiella rhinoscleromatis 2 5.2 

Alcaligenes faecalis 2 5.2 
Enterobacter hafniae 1 2.6 
Citrobacter brakii 1 2.6 
Klebsiella pneumoniae 1 2.6 
Tabla 5. Porcentaje de especies bacterianas aisladas de los alimentos. 
 



 

Resistencia a  antibióticos en bacterias Grampositivas 
 
 

Penicilina 
 
En la Figura 1, se puede observar que la distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de penicilina por parte de las cepas de Staphylococcus aureus  fue trimodal, 
con el 16.6% de las cepas  moderadamente resistente (CMI = 62.5 – 125 µg/ml), el 
33.3% resistente (CMI = 250 – 500 µg/ml) y el 50% altamente resistente (CMI = 1000 – 
2000 µg/ml). 
 
 
 

Figura 1. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Penicilina en cepas de Staphylococcus 

aureus 
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Ampicilina 
 
En la Figura 2  se aprecia que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de 
ampicilina para las cepas de  Staphylococcus aureus fue bimodal, con el 66.6% sensible 
(CMI = 3.9 µg/ml) y el 33.3% moderadamente sensible (CMI = 7.8 – 15.6 µg/ml).   

 

Figura 2. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Ampicilina en cepas de Staphylococcus 

aureus 
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Cefuroxima 



 
En la figura 3, se aprecia que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de 
cefuroxima en las cepas de Staphylococcus aureus fue unimodal, con el 100% de las 
cepas resistentes (CMI = 500 µg/ml).  
 
 
 
 

Figura 3. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Cefuroxima en cepas de Staphylococcus 

aureus 
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Trimetoprim con sulfametoxazol 
 
En el caso del trimetoprim con sulfametoxazol, la Concentración Mínima Inhibitoria 
para las cepas Staphylococcus aureus se distribuyó de forma bimodal, con el 49.9% de 
las cepas moderadamente resistente (CMI = 500 – 2000 µg/ml) y el 50% resistente 
(CMI = 4000 µg/ml) (Figura 4).  
 
 



 
 
 

Figura 4. Distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de Trimetoprim con Sulfametoxazol en cepas de 

Staphylococcus aureus 
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Ampicilina más sulbactam  
 
En la Figura 5, se aprecia que la  distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de ampicilina más sulbactam para las cepas de Staphylococcus aureus fue unimodal, 
con el  100% de las cepas sensibles (CMI = 3.9 µg/ml).  

 

 

 



 
 

Figura 5. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Ampicilina más Sulbactam en cepas de 

Staphylococcus aureus 
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Gentamicina  
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de gentamicina  para  las cepas 
de Staphylococcus  aureus fue bimodal, con el 33.3% sensible (CMI = 3.9 µg/ml) y el 
66.6% resistente (CMI = 15.6 µg/ml) (Figura 6).  

 

 



 

Figura 6. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Gentamicina en cepas de Staphylococcus 

aureus 
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Resistencia a los antibióticos en bacterias Gramnegativas  
 
 
Penicilina 
 
En la Figura 7, se observa que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de 
penicilina para las diferentes cepas de bacterias Gramnegativas, fue bimodal, con  el 2.6 
% de cepas sensibles (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml) y  el 97.1% resistentes (CMI = 1000 - 
4000 µg/ml).   
 
 



Figura 7. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Penicilina en bacterias Gramnegativas
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Ampicilina 
 
En el caso del antibiótico ampicilina, la distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria para las cepas de bacterias Gramnegativas, fue tetramodal, con el  7.8 % de 
las cepas sensibles  (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml), 7.8 % moderadamente sensible (CMI = 
15.6 – 31.2 µg/ml), 7.8 % moderadamente resistente  (CMI = 125 – 250 µg/ml) y el 
76.2 % resistente (CMI = 500 – 4000 µg/ml) (Figura 8). 
 
 
 
 
 
 
 



Figura 8. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Ampicilina en bacterias Gramnegativas
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Cefuroxima 
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de cefuroxima, para las cepas 
bacterianas Gramnegativas,  fue trimodal, con  el 5.2 % moderadamente sensible  (CMI 
= 15.6 – 62.5 µg/ml), el 44.6 % moderadamente resistente (CMI = 250 – 1000 µg/ml) y 
el 49.9 % resistente (CMI = 2000 – 4000 µg/ml) (Figura 9). 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 9. Distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de Cefuroxima en bacterias Gramnegativas
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Trimetoprim con sulfametoxazol  
 
 
En el caso del trimetoprim con sulfametoxazol, la distribución de la Concentración 
Mínima Inhibitoria para cepas de bacterias Gramnegativas, fue bimodal, con el 73.5 % 
moderadamente resistente (CMI = 500 – 1000 µg/ml) y el 26.2 % resistente (CMI = 
2000 – 4000 µg/ml) (Figura 10).   
  
 



Figura 10. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Trimetoprim con Sulfametoxazol en bacterias 

Gramnegativas
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Ampicilina más sulbactam  
 
En la Figura 11, se aprecia que para ampicilina más sulbactam la distribución de la 
Concentración Mínima Inhibitoria de las diferentes cepas de bacterias Gramnegativas, 
fue unimodal, con el  100 % de las cepas sensibles (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml).  
 
 



Figura 11. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Ampicilina más Sulbactam en bacterias 

Gramnegativas
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Gentamicina 
 
Finalmente la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria para gentamicina en 
las cepas bacterianas Gramnegativas, fue bimodal, con el 60.4 % sensible (CMI = 3.9 – 
7.8 µg/ml) y el 39.4 % moderadamente sensible (CMI = 15.6 – 31.2 µg/ml) (Figura 12).  
 
 



Figura 12. Distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Gentamicina en bacterias Gramnegativas
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DISCUSIÓN 
 
 

Alimentos analizados y bacterias aisladas de estos 
 

En nuestro estudio reportamos que se analizaron un total de 19 alimentos que se 
expenden habitualmente en la Periferia de la FES-Iztacala (Tabla 1) Apéndice 1. El 
mayor porcentaje de alimentos muestreados correspondió a alimentos preparados 
(47.3%), seguido de bebidas (31.5%), frutas (15.7%)  y alimentos crudos (5.2%). A 
partir de estos alimentos se aislaron un total de 38 cepas bacterianas diferentes, dentro 
de las cuales, el mayor porcentaje correspondió a  Klebsiella ozaenae (21%), seguida 
por Escherichia coli (18.4%), Staphylococcus aureus y Enterobacter cloacae (15.7%), 
Enterobacter aerogenes, Enterobacter sakasakii, Klebsiella rhinoscleromatis y 
Alcaligenes faecalis (5.2%, en  cada caso), Enterobacter hafnie, Citrobacter brakii y 
Klebsiella pneumoniae (2.6%, en  cada caso) (Tabla 5). Estos altos porcentajes de cepas 
bacterianas encontradas en   los diferentes alimentos reflejan que probablemente la 
manipulación de los alimentos en su preparación sea la principal causa de 
contaminación alimenticia. Debido a que se ha descrito que los manipuladores de 
alimentos son los responsables de la contaminación de estos,  Barrientos en 1997, 
realizó un estudio microbiológico en alimentos crudos que llegan al Hospital General de 
Tlalnepantla, los cuales ya presentaban un alto porcentaje de cepas bacterianas, y 
demostró la cocción de estos alimentos, no disminuía satisfactoriamente el número de 
microorganismos, ya que estos eran manipulados en su preparación. A partir de estos 
alimentos se  aislaron diferentes bacterias como: Escherichia coli, Klebsiella spp., 
Enterobacter spp., Proteus spp., Pseudomonas spp. y Salmonella spp. En otro estudio, 
en donde se evalúo la calidad microbiológica  de  25 muestras de fruta (sandía, mango, 
papaya, entre otras) y 50 muestras de ensaladas de frutas consumidos por costarricenses 
en  venta ambulante,  expendidos por festejos populares y de algunos servicios de 
alimentación pública, en un periodo de 10 años, se encontró que el  30% de los 
alimentos rebasó las cifras permitidas para coliformes totales, la presencia de 
Escherichia coli se detectó en más del 10% de las muestras de las diferentes frutas y en 
más del 70% de las ensaladas de frutas. En este estudio también se evalúo la  calidad 
microbiológica de 100 muestras de bebidas instantáneas, las cuales presentaron algún 
grado de contaminación fecal. Finalmente nuestros datos se corroboraron con lo descrito 
por Martínez en el 2001, en  donde evaluó la calidad bacteriológica de los alimentos del 
comedor de la FES-Iztacala, donde aisló bacterias como Klebsiella spp., Escherichia 
coli, Enterobacter aerogenes y Enterobacter hafnie, Salmonella spp., Alcaligenes 
faecalis, Citrobacter freundii, Shigella spp. y Proteus vulgaris.   
 

 

 

Concentración Mínima Inhibitoria de los antibióticos en cepas 
Grampositivas 



 

Penicilina 

En este trabajo reportamos que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de penicilina por parte de las cepas de Staphylococcus aureus fue trimodal, con el 
16.6% de las cepas  moderadamente resistente (CMI = 62.5 – 125 µg/ml), el 33.3%  
resistente (CMI = 250 – 500 µg/ml) y el 50% altamente resistente (CMI = 1000 – 2000 
µg/ml) (Figura 1). Nuestro porcentaje de cepas resistentes a este antimicrobiano, 
evidencia que este antimicrobiano en la actualidad no es una alternativa para tratar 
infecciones ocasionados por esta bacteria. Por ejemplo en un estudio realizado sobre 70 
cepas de Staphylococcus aureus, aisladas de pacientes que acudieron al Laboratorio 
Clínico “El Eritrocito”, se encontró que el 100% de las cepas fue resistente a penicilina 
(Paniagua y cols. 1998). Nuestros datos, también coinciden con los encontrados por 
Urassa (1999), en 260 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de pacientes 
ambulatorios del Centro Médico Muhimbili en Tanzania. En este trabajo se reportó que 
el 93.5% de las cepas fue resistente a penicilina. Nuestros resultados también corrobora 
lo reportado en un estudio realizado en 375 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de 
la faringe de infantes de edad preescolar, pertenecientes a 117 Guarderías en Melbourne 
y 42 suburbios en Sydney entre mayo y julio de 1991–1993. En este estudio se detectó 
que el 91.25% de las  cepas fue resistente a penicilina (Hammond y cols. 1995). En otro 
estudio realizado por Ramírez (2001), en el que analizó un total de 80 cepas de 
Staphylococcus aureus donadas por el cepario del laboratorio de Análisis Clínicos de la 
CUSI-Iztacala, encontró que el 78% de las cepas fue resistente a penicilina. Finalmente 
en un estudio realizado sobre 64 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de 
secreciones de la piel, heridas quirúrgicas y manos del personal en un hospital de la 
Universidad Federal de Paraiba, Brasil, se encontró al 85% de las cepas resistente a 
penicilina (Santos y cols. 1992).  
  
 
 
Ampicilina 
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de ampicilina para las cepas de  
Staphylococcus aureus, fue bimodal, con el 66.6% de cepas sensibles (CMI = 3.9 
µg/ml) y el 33.3% moderadamente sensible (CMI = 7.8 – 15.6 µg/ml) (Figura 2). 
Nuestros datos contrastan con lo reportado por Monroy (1997), en un estudio realizado 
en 150 cepas de Staphylococcus aureus, aisladas de diferentes ubicaciones morfológicas 
de pacientes infectados, en  donde encontró que el 94% de las cepas fue resistente a 
ampicilina. En otro estudio en el que se analizaron 1465 cepas bacterianas aisladas de 
pacientes ambulatorios que acudieron al Laboratorio Clínico de la FES-Iztacala durante 
el período comprendido entre 1988 a 1994, se detectó que el 78% de las 651 cepas de 
Staphylococcus aureus fue resistente a ampicilina (Jiménez, 1996). Por otra parte en el 
estudio realizado por Ramírez (2001), en el cual analizó un total de 80 cepas de 
Staphylococcus aureus donadas por el cepario del laboratorio de Análisis Clínicos de la 
CUSI-Iztacala, encontró que le  74% de las cepas fue resistente a ampicilina. En otro 
estudio realizado en 120 cepas de Staphylococcus aureus coagulasa negativa, se 
encontró que el  98% de las cepas fue resistente a ampicilina  (Barberis y cols. 2001). 



Kholy y cols. (2003), reportaron cepas de Staphylococcus aureus resistentes a 
ampicilina en un 71%. 
 
 
 
Cefuroxima 
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de cefuroxima fue unimodal, 
con  el 100% de cepas resistentes (CMI = 500 µg/ml) (Figura 3). Nuestros resultados 
difieren totalmente de otros estudios, por ejemplo, en el estudio realizado por Paniagua 
y cols. (1998) en 70 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de pacientes que 
acudieron al Laboratorio Clínico “El Eritrocito”, se detectó que el 95.7% de las cepas 
fue sensible a cefuroxima. En otro estudio realizado en la  Universidad de Lagos en 
Nigeria en 200 cepas clínicas de Staphylococcus aureus, se encontró que el 98% de las 
cepas fue sensible a este agente (Obi  y cols. 1996). En otro trabajo realizado en un 
Hospital de Paris, en el cual se analizaron 210 cepas aisladas de infantes con otitis 
media, se describió que se necesitaron de muy bajas concentraciones para inhibir al 90% 
de las cepas analizadas (Simonet y cols. en 1990). Sidorenko y cols. (1998) describieron 
en un estudio realizado en  cepas aisladas de pacientes infectados que acudieron a 
diferentes Centros Médicos en Moscú, encontraron que el 100% fue sensible a 
cefuroxima. En otro estudio realizado en el departamento de Microbiología e 
Inmunología del Centro Médico Muhimbli, en Tanzania, en el período de octubre de 
1997 a marzo de 1998, en donde se analizaron 260 cepas de Staphylococcus aureus, se 
encontró que el  97.3% fue susceptible a este antimicrobiano.  
 
 
 
Trimetoprim con sulfametoxazol 
 
En este estudio nosotros reportamos que la distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de Trimetoprim con sulfametoxazolfue bimodal, con el 49.9% de cepas 
moderadamente resistente  (CMI = 500 – 2000 µg/ml) y el 50% resistente (CMI = 4000 
µg/ml) (Figura 4). Nuestro porcentaje de resistencia discrepan del descrito por 
Sidorenko y cols. (1998), quienes  en el estudio realizado en 898 cepas de 
Staphylococcus aureus encontraron que el  86 %� fue sensible  a este antimicrobiano. En 
otro estudio realizado en Paraiba, Brasil por Santos y cols. (1992) en cepas de  
Staphylococcus aureus, detectaron que el 18.8% de las cepas fue resistente a  
trimetiprim con sulfametoxazol. 
 
 
 
 
Ampicilina más sulbactam 
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de ampicilina más sulbactam 
fue unimodal, con el 100% de las cepas sensibles (CMI = 3.9 µg/ml) (Figura 5). Este 
porcentaje evidencia que esta combinación es en la actualidad una alternativa para  
combatir infecciones ocasionadas por microorganismos productores de �-lactamasas. 
Este porcentaje es similar al encontrado en un estudio realizado por Muñoz (2003), en 
donde demostró que el 100% (144 cepas) de las cepas de Staphylococcus aureus y 



Staphylococcus epidermidis analizadas  fueron sensibles a ampicilina más sulbactam 
(CMI = 3.9 µg/ml). También por su parte Monroy y cols. (2003) en un estudio realizado 
en 73 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de pacientes del área de Tlalnepantla, 
Estado de México, detectaron que la adición del sulbactam a la ampicilina disminuyó  
en 8 veces la  CMI50 y CMI90 de ampicilina. Por su parte Marshall y cols. en un 
estudio, en el cual analizaron  447 cepas de Staphylococcus spp., encontraron que el 
95% de las cepas fue sensible a esta combinación. También Sidorenko y cols. (1998), en 
un estudio realizado en  898 cepas de Staphylococcus aureus aisladas de pacientes con 
infecciones que acudieron a  9 hospitales de Moscú, detectaron que el 100% de las 
cepas fue sensible a esta combinación.   
 
 
 
Gentamicina 
 
La distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria de Gentamicina para las cepas 
de Staphylococcus aureus fue unimodal, con el 100% de cepas sensibles (CMI = 3.9 – 
15.6 µg/ml) (Figura 6). Estos resultados corroboran lo descrito por Sidorenko y cols. 
(1998), en un estudio en donde analizaron 898 cepas de Staphylococus aureus, y en el 
cual encontraron que el 86% de estas fue sensible a gentamicina. En otro estudio 
realizado en 1209 cepas de Staphylococcus spp. procedentes de Pacientes del Instituto 
Nacional de Pediatría y del Hospital Infantil de México Federico Gómez, se encontró 
que el 14.2% de las cepas fue resistente a gentamicina (Calderón y cols. 2002). Por otro 
lado Ramírez (2001) analizó un total de 80 cepas de Staphylococcus aureus, que fueron 
donadas por el cepario del laboratorio de Análisis Clínicos de la CUSI-Iztacala, y donde 
el 15% de estas cepas fue resistente a gentamicina. 
 
 
 
 
 
 

 

 

  
 

 

 

Concentración Mínima Inhibitoria de los antibióticos en cepas Gramnegativas 

 

Penicilina 
 



En este trabajo reportamos que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
(CMI) de penicilina fue bimodal, con el 2.6% de cepas sensibles (CMI = 3.9 – 7.8 
µg/ml) y el 97.1% de cepas resistentes (CMI =  1000 – 4000 µg/ml) (Figura 7). El 
hecho de encontrar una elevada resistencia de las bacterias a este antibiótico, puede 
deberse a que este antibiótico es utilizado con relativa frecuencia por ser considerado 
como de primera elección, además de la propia automedicación de los pacientes, 
ocasionando que las bacterias se seleccionen como resistentes. Nuestro porcentaje de 
resistencia es parecido al encontrado por Edwards y cols. (2002), en el departamento de 
ginecología y obstetricia en el Colegio de Medicina de la Universidad de Florida, en 
donde aislaron 177 cepas de Escherichia coli de infecciones postparto. En este estudio 
se encontró que el 55% de las cepas fue resistente a penicilina. En otro estudio realizado 
en pacientes con infecciones postoperatorias atendidos en el  Hospital General de 
Tlanepantla, se encontró que el 100% de las cepas Gramnegativas aisladas fue resistente 
a la penicilina. (Muñoz, 2003).   
 
 
 
Ampicilina 
 
En este trabajo describimos que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de ampicilina por las cepas de Staphylococcus aureus fue tetramodal, con el 7.8 % de 
las cepas sensibles  (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml), 7.8 % moderadamente sensible (CMI = 
15.6 – 31.2 µg/ml), 7.8 % moderadamente resistente  (CMI = 125 – 250 µg/ml) y el 
76.2 % resistente (CMI = 500 – 4000 µg/ml) (Figura 8). Nuestro porcentaje es 
semejante al reportado por Muñoz (2003), quién encontró que el 100% de las cepas 
(Escherichia coli y Klebsiella ozaenae) aisladas de pacientes con infecciones 
postoperatorias en el Hospital General de Tlanepantla,  fue  resistente a ampicilina. 
También Kholy y cols. (2003), describieron  que el 94% de las cepas de E. coli y 
Klebsiella spp. aisladas de pacientes de 5 hospitales en El Cairo, Egipto, entre 1999 a 
2000 fue resistente a ampicilina. Por otro lado, en el estudio realizado por Ramón 
(2001) sobre un grupo de 40 cepas clínicas de Klebsiella spp. aisladas de pacientes 
clínicamente sanos, que acudieron al laboratorio de Análisis Clínicos de la CUSI-
Iztacala, reflejó que el  75.5% de las cepas fue  resistente a ampicilina. En otro estudio 
realizado en 16 instituciones Médicas en Japón, en donde obtuvieron 21 cepas de 
Klebsiella pneumoniae de pacientes con infecciones respiratorias, reportaron que el 
100% de las cepas fue resistente a ampicilina (Ikemoto y cols. 1998). En otro estudio 
realizado en Edimburgo, en 100 cepas de Escherichia coli aisladas de pacientes, se 
encontró que el  60% de las cepas fue resistente a  ampicilina (Shanahan y cols. 1994). 
En 1999 Rossi y cols., en un estudio realizado en 16073 cepas bacterianas 
(principalmente Escherichia coli y  Klebsiella pneumoniae) aisladas de infecciones 
urinarias de pacientes pertenecientes a 23 hospitales públicos y privados de Argentina,  
encontraron  que  el  50% de las cepas de  Escherichia coli fue resistente a  este 
antibiótico. Por otro lado  Jiménez en 1996 analizó 1465 cepas bacterianas aisladas de 
pacientes que acudieron al laboratorio de Análisis Clínicos de la CUSI-Iztacala entre 
1988 y 1994, encontrando que el 48% de las cepas bacterias Gramnegativas (entre ellas 
Escherichia coli) fue resistente a este antibiótico en un 89.7%.  
 
 
 
Cefuroxima 



 
En este estudio reportamos que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de Cefuroxima para las cepas bacterianas Gramnegativas fue trimodal, moderadamente 
sensible el 5.2% (CMI = 15.6 – 62.5 µg/ml), moderadamente resistente el 44.6% (CMI 
= 250 – 1000 µg/ml) y resistente el 49.9% (CMI = 2000 – 4000 µg/ml) (Figura 9). 
Nuestros datos son similares a los obtenidos en un estudio realizado en 987 muestras de 
comestibles y alimentos crudos, en donde el 63% de las cepas de Escherichia coli 
aisladas fue resistente a cefuroxima (Abraham y cols.. 2004). Shanahan y cols. (1994) 
analizaron 100 cepas de Escherichia coli aisladas de pacientes infectados de 
Edimburgo, U.K. y encontraron un 60% de resistencia a ampicilina. Por otro lado 
nuestros datos contrastan con otros estudios,  por ejemplo, Daza y cols. (2001), en un 
análisis de 6799 cepas de bacterias Gramnegativas aisladas de pacientes con infección 
en vías urinarias adquiridas en el hospital durante 1999, reportaron  que el 67% de estas 
bacterias fue susceptible a cefuroxima. Muñoz (2003) aisló e identificó cepas de 
Escherichia coli y Klebsiella ozaenae a partir de muestras de pacientes con infecciones 
postoperatorias del Hospital General de Tlanepantla, y encontró que el  80% de las 
cepas fue sensible a cefuroxima (CMI = 3.9 µg/ml). 
 
 
 
Trimetoprim con sulfametoxazol 
 
En nuestro estudio reportamos que la distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria para trimetoprim con sulfametoxazol fue bimodal, moderadamente resistente 
73.5% (CMI = 250 – 1000 µg/ml) y el 26.2% resistente (CMI = 2000 – 4000 µg/ml) 
(Figura 10). Este antibiótico se ha preescrito arbitraria y frecuentemente a lo largo de 
muchos años, en bacterias Gramnegativas, lo que nos hace suponer que la alta 
resistencia de bacterias a este antibiótico esta dada por su alta administración, lo que 
genera cepas resistentes a este antibiótico. Nuestros resultados difieren totalmente con 
los obtenidos por Abraham y cols. (2004), en donde el 9.1% de las 987 cepas de 
Escherichia coli aisladas de comestibles y alimentos crudos fue resistente a este agente. 
Por otra parte en un estudio realizado por Jiménez (1996), en el cual  analizó 1465 cepas 
bacterianas aisladas de pacientes que acudieron al laboratorio de Análisis Clínicos de la 
CUSI-Iztacala entre 1988 y 1994, encontró que el 48% de las bacterias Gramnegativas 
fue resistente a este antibiótico. Por otro lado en un estudio realizado en 16073 cepas 
bacterianas (principalmente Escherichia coli y  Klebsiella pneumoniae) aisladas de 
infecciones urinarias de pacientes pertenecientes a  23 hospitales públicos y privados, se 
encontró que el 30% de las cepas fue resistente al trimetoprim con sulfametoxazol 
(Rossi  y cols. 1999).  
 
 
 
Ampicilina más sulbactam  
 
En este trabajo reportamos que la distribución de la Concentración Mínima Inhibitoria 
de ampicilina más sulbactam en  las bacterias Gramnegativas fue unimodal, con el  
100% de las cepas sensibles (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml) (Figura 11). Nuestros datos son 
parecidos a los encontrados por Muñoz (2003), quién  reportó que el 10% de las cepas 
Gramnegativas            (Escherichia coli y Klebsiella ozaenae) aisladas de pacientes con 
infecciones postoperatorias del Hospital General de Tlanepantla, fue sensible a esta 



combinación (CMI = 3.9 µg/ml). Por otro lado en un estudio realizado por Karlowsky y 
cols. (2003) en 384,279 cepas de bacterias Gramnegativas aisladas de pacientes 
infectados  de la unidad de cuidados intensivos en el período de 1998 a 2001, en 
hospitales de Estados Unidos, reportaron que el 97%. de las cepas fue  sensible a 
ampicilina más sulbactam. Lo que pone de manifiesto  que esta combinación es una de 
las mejores opciones, no solo para el tratamiento de bacterias Gramnegativas, sino 
también para bacterias Grampositivas. 
 
 
 
Gentamicina 
 
Finalmente en este trabajo reportamos que la distribución de la Concentración Mínima 
Inhibitoria de gentamicina en bacterias Gramnegativas, fue bimodal, con el 60.4% de 
cepas  sensibles  (CMI = 3.9 – 7.8 µg/ml) y el 39.4% moderadamente sensible (CMI = 
15.6 – 31.2 µg/ml) (Figura 12). Estos resultados contrastan con los reportados por 
Abraham y cols. (2004), en  un estudio realizado en 987 cepas de Escherichia coli 
aisladas de  comestibles y alimentos crudos, y en donde reportaron que el 95.5% de las 
cepas de Escherichia coli fue resistente a este antibiótico. Por otro lado en un estudio 
realizado en 16073 cepas bacterianas (principalmente Escherichia coli y Klebsiella 
pneumoniae) aisladas de infecciones urinarias de pacientes pertenecientes a  23 
hospitales públicos y privados, se encontró que el 60% de las cepas fue resistente a la 
gentamicina  (Rossi  y cols. 1999).  
 



CONCLUSIONES 
 

1. La mayoría de las cepas bacterianas analizadas en este estudio se obtuvieron del 
grupo de los alimentos preparados. 

 
2. Las principales especies bacterianas encontradas fueron  Klebsiella ozaenae, 

Escherichia coli, Staphylococcus aureus, y Enterobacter cloacae. 
 

3. Los antibióticos que presentaron menor actividad contra las cepas de bacterias 
Grampositivas y Gramnegativas fueron la  penicilina, ampicilina, cefuroxima y 
trimetoprim con sulfametoxazol. 

 
4. La combinación de ampicilina más sulbactam y la gentamicina  fueron los 

antibióticos más eficaces contra las cepas Grampositivas y Gramnegativas. 
 

5. Los resultados obtenidos en este estudio ponen de manifiesto la contaminación 
bacteriana de  los alimentos expendidos en los puestos ambulantes de la periferia 
de la FES-Iztacala, que en determinado momento pueden ocasionar algún tipo de 
infección gastrointestinal en los comensales, por lo que resulta importante 
disminuir los riesgos, y más aún si consideramos la elevada resistencia 
bacteriana a los antibióticos.  

 
 



APÉNDICE 1 
 
 
 

NO. ALIMENTOS ANALIZADOS 
1 Lechuga 
2 Pera 
3 Sandía 
4 Plátano 
5 Jugo de zanahoria 
6 Agua de tamarindo 
7 Agua de horchata 
8 Licuado de fresa 
9 Licuado de chocolate 

10 Licuado de guayaba 
11 Salsa verde 
12 Tostada de quelites 
13 Tostada de tinga 
14 Tostada de carne 
15 Tostada de pulpo 
16 Taco dorado de pollo 
17 Torta de pierna 
18 Sope de pollo 
19 Quesadilla de carne 

            Tabla 1. Alimentos analizados. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

APÉNDICE 2 
 
 
                      Concentraciones de Antibióticos (ml)     
      g/ml  PE AM CXM SXT S+AM  GE 



2000 0.8 0.5 0.4 0.375 0.64 1.25 
1000 0.4 0.25 0.2 0.1875 0.32 0.625 
500 0.2 0.125 0.1 0.09375 0.16 0.3125 
250 0.1 0.0625 0.05 0.046875 0.08 0.15625 
125 0.05 0.03125 0.025 0.0234375 0.04 0.07812 
62.5 0.025 0.01562 0.0125 0.0117187 0.02 0.03906 
31.2 0.0125 0.00781 0.00625 0.0058593 0.01 0.01953 
15.6 0.00625 0.0039 0.00312 0.0029296 0.005 0.00976 
7.8 0.00312 0.00195 0.00156 0.0014648 0.0025 0.00488 
3.9 0.00156 0.00097 0.00078 0.0007324 0.00125 0.00244 

Tabla 3. Concentraciones de Antibióticos utilizados para la determinación de la CMI. 
 
 

 
 
 

Presentación Comercial de los Antibióticos: 
 
PE = Penicilina                                    Anapenil. Sol. Inyect. 400,000 unidades en 2ml. 
AM = Ampicilina                                Pentrexyl. Sol. Inyect. 1000 mg en 5 ml. 
CXM = Cefuroxima Novador. Sol. Inyect. 500 mg en 1.6 ml. 
SXT = Trimetoprim con  
Sulfametoxazol Trimexazol. Sol. Inyect. 800 mg en 3 ml.  
S+AM = Sulbactam más 
Ampicilina                                           UNASYNA. Sol. Inyect. 500 mg en 1.6 ml. 
GE = Gentamicina                               Garamicina. Sol. Inyect. 120 mg en 1.5 ml. 
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