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RESUMEN. 

Palabras Clave: Resistencia, plásmidos, metales. 

En los últimos ar'\os el uso indiscriminado de los antlmicrobianos ha 

seleccionado bacterias resistentes tanto a antibióticos como a metales pesados. 

Los mecanismos de resistencia a algunos metates pesados han sido esclarecidos, 

sin embargo, actualmente se desconoce el mecanismo de resistencia bacteriano a 

plomo. El objetivo de este trabajo fue determinar ta resistencia a plomo, mercurio, 

cromato,· zinc, plata y arsenito en 20 cepas de Aeromonas hydrophlla aisladas 

del tracto digestivo de Chlrostoma humboldtlanum. La Concentración Mínima 

Inhibitoria a metates pesados se realizó por el método de dilución en placa. El total 

de las cepas analizadas fue resistente a plomo (CMI = 1600-3200 µg/ml) y a 

mercurio (CMI = 10-40 µg/rnl). El 100 porciento de las cepas fue sensible a 

cromato (CMI = 93.5-187 µg/rnt), zinc (CMI = 21.2-42.5 µg/ml), plata (CMI = 0.625-

2.5 µg/ml) y arsenito (CMI = 200-400 µg/ml). Debido a que todas las cepas de 

Aeromonas hydroph/la analizadas en este trabajo fue resistente a plomo, es 

recomendable la extracción y el análisis de tos plásmidos de estas bacterias con el 

propósito de establecer si la resistencia a este metal se encuentra conferida por 

ellos o si dicha resistencia al metal está codificada por el cromosoma bacteriano. 

1r:;1s C'~'N 
L FALtA DE CR~GEN 
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l!'TRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 

El charal (C/1irostoma llumhqldtia.11um) cµenta con una amplia 

tradición en México. pues desde Ja época prehispánica han sido consumidos 

en forma de guisados, como tamal, asados, fritos, en torta y secos (Sierra y 

Sierra 19i7; Ocampo 1971). 

Sin embargo, la alimentación humana con este tipo de pescados podría 

representar un serio problema de salud para los consumidores si el tiempo de 

cocción no es el adecuado, debido a que se ha descrito que bacterias del 

género Aeromo11as sp. son comensales del tracto digestivo de Cllirostoma 

llumboldria11um (Trust, 1975; Ringo et al., 1999). 

Caructerísticas morfológicas de Aeromo11as sp. 

El género Aeromonas - comprende 4 especies; A. caviae, A. sobria A. 

salmo11icida y A. llydropllila. Esta ultima es la especie aislada con más 
< .: 

frecuencia la cual se c_aracteriza por ser bacilos rectos Grarn negativos con 

extremos redondeados o coroides, de 0.3 a 1 .o µn de diámetro y 1.0 a 3.5 µn 

de largo. Pueden encontrarse como bacilos aislados, en pares o formando 

cadenas ~ortas, mó\'iles por un flagelo polar. Anaerobios facultativos. En 
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, cultivos de 2 a 4 horas puede presentar flagelos laterales. La flagelación 

lofótrica es excepcional. Nutrición quimioorgano.trófica. Produce oxidasa y 

catalasa. Fermenta la glucosa con producción de ácido y gas. Reduce el nitrato 

a nitritos. Producen gran número de exoen7Jmas como; amilasa, DNAsa, 

lipasa fosfatasa, aerolisina, enterotoxinas, fosfolipasas, aciltransferasas, 

quitinasa y proteasas. La temperatura de crecimiento oscila entre 10-41 ºC. 

Algunas cepas de Aeromo11as hydrophila son bioquímicamente más activas a 

22 ºC que a 37 ºC. Crecen en caldo nutritivo con NaCI de 3.5% a 6.5%. Sobre 

el agar sangre la mayoría de las cepas muestra .una,;ruiipli~ zona de J3 

hemólisis. Pocas cepas fermentan la lactosa. El contenido. de Güanina y 

Citosina de su ADN es de 57 a 63 mol% (Austin, B. et al., 1996). 

Distribución geográfica y epidemiología 

Aeromo11as h_vdrophila tiene una distribución cosmopolita. Puede encontrarse 

en aguas residuales. en aguas dulces y saladas con valores de pH de 5.2 a 9.8 y 

temperaturas de 4 a 45° C. Se ha aislado también de suelo y alimentos e 

infecta principalmente a peces, anfibios, reptiles y mamíferos como el hombre 

tGraevenitz, A. V., 1990). 

, ______ ---------------···-- _ .... - .. 
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Las infecciones por Aeromonas lzydrop/1ila, A. sobria, y A. caviae en 

humanos ocurren principalmente entre los meses de Mayo a Noviembre, 

probablemente debido al contacto con agua no tratada. (Burke, V., et al. 

1983 ). Se han descrito 4 categorias de infecciones: 1) Celulitis o infección de 

heridas por exposición a agua o suelo; 2) Diarrea aguda de corta duración, 

algunas veces sanguinolenta y coleriforme que ataca a cualquier grupo de 

edad pero que prevalece principalmente en pacientes que presentan diarrea del 

\iajero y en menores de 5 arios; 3) Septicemia asociada a enfermedades 

hepatobiliares, pancreáticas o malignas, en particular leucemia aguda; 4) Otras 

infecciones. por ejemplo; infecciones postoperatorias, casos raros de 

infecciones del tracto urinario. meningitis, peritonitis, endocarditis y otitis 

1 Burke, V .. et al. 1983). 

Se ha reportado que los humanos y animales pueden ser portadores del 

germen. tBurke, V .. et al. 1983.). En Australia las tasas de portadores por 

Aeromonas ltydrophi/a son de 2 a 3% (Burke, V., et al, 1983). Un estudio 

reciente realizado en Tailandia mostró tasas de portador de 8 a 16% en niños y 

27 % en adultos (Pitarangsi, Ch .. et al. 1982.) 
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Resistencia bacteriana a antibiótieos 

La resistencia bacteriana a los antibióticos fue reportada por primera 

vez por Morgenroth y Kaufman (1912). Posterior a la introducción de .varios 
·_ . >·.:: ,· ."_ ,.: ' 

antibióticos se reportaron cepas bacterianas résistentes a'isulfañiliimida 

(Maclean, et al., 1939), a penicilina (Abr~amet al.~ l;dl),y ~~streptomicina 
(Murray. eta/., 1964). 

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 (Kuperstoch-Portnoy, 1981). Por 

ejemplo, en un estudio de 697 cepas clinicas de Salmonella y 195 de Shigella 

realizado en México (Kuperstoch-Portnoy, 1981), se encontró que 20.5% de 

las primeras fue resistente a ocho o más antibióticos, en tanto que el 17% ·de 

las segundas fue resistente a cuatro o más antibióticos. 

Por otra parte en cepas de Aeromonas sp. se ha descrito que son 

resistentes a los principales grupos de antibióticos P-lactámicos como; 

penicilina. ampicilina, cefalosporinas, así como también a la eritromicina 

tKokka, R.1992). Un claro ejemplo de esto lo demuestrael aislamiento de 

cepas de Aeromonas ltydrophila de un grupo de niños'naÚvos; endoride el 

porcentaje de resistencia para ampicilina, ticarcilina, y c~fa16dna fue del 10 % 

(Kokka, R.1992). 
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Walsh et al~úeportaron la capacidad de Aeromonas sp. para producir 

mutantes resistentes ~ amibióticos (Walsh; T: R; et al. 1991 ). 

En un estudio realizado en laTahvan,se aisló234 cepas de Aeromo11as 

sp. obtenidas de muestras sllngllíneas: 'f~n : est~ tr~bajé> las cepas fueron 

resistentes a antibióticos como trimet~p~l~ co~ s~If~etoxazol, cloranfenicol 

y tetraciclina (Ko W. C. et al., 1996). 

En otro estudio realizado sobre 43 cepas de Aeromo11as sp. aisladas de 

diferentes muestras clinicas de pacientes infectados se encontró que el 94% 

fue resistente a ampicilina, 60% a cotrimoxazol y 40% a cloranfenicol 

(Ahmed, A. et al., 1998). 

En la universidad de Chile en el afio de 1998 se realizó un estudio sobre 

172 cepas de Aeromonas sp. aisladas de muestras de agua y se encontró que 

las cepas fueron resistentes a carbencilina, estreptomicina y al metal pesado 

cadmio (Miranda, C. 1998) .. 

En mayo de 1988 se aislaron 225 cepas de .4.eromonas sp. de 219 

pacientes: 178 (79.1%) fueron aisladas de heces, 19 (8.4 %) de heridas, 11 

(4.9%) de sangre y 17 (7.6%) de otros sitios. Basándose en los datos anteriores 

se concluyó que la tasa de incidencia de Aeromonas sp. en California en ese 

afio fue de 0.7 por millón de la población. (Graevenitz, A. V., 1990). 
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Mecanismos de resistencia a los antibióticos. 

El mal uso de los medicamentos y la auté>medicación, ha seleccionado 

bacterias multirresistentes las cuales constituyen ,un g~ave problema que se 

agudiza en los hospitales. Es común ·que estas.~cepru;,resistentes posean 

ptásmidos que tes confieren dicho rell~tl~~{~ryru?L."~. tgso).: 
Los mecanismos de resistencia a los antibiÓtl~os;mediados por plásmidos se 

·~', ,,. -' ·,· , ·- ,_, -: -. . -· : 

han agrupado en cuatro categorías CI:abla hc..\.~!Íbi~e. e, c., 1988). 

Destoxificación enzimática. 

Disminución de la entrada o retención en lacélula. 

l'v!odificación del blanco. 

Síntesis de vía alterna al fármaco. 

Tabla l. !'\lecanismos de acción de los antibióticos y de resistencia de las bacterias. 

i\fECA:-.llSMOS DE MECANISMOS DE ANTTBIOTICO. 
RESISTE~CIA ACCIÓN 

. Dcstoxificación enzimática Inhibición de la slntesis de B-Lactámicos. 
la pared celular - Penicilina 

- Ccfalosporina 
. Destoxificación enzimatica Inhibición de la síntesis de Aminoglucósidos 
; proteinas. Gentamicina. 

Estreptomicina. 
Neomicina. 

Destoxificación enzimática Inhibición de la síntesis de Cloranfenicol. 
proteínas. 

• Disminuc1,1n en la encrada o Inhibición de la síntesis de Tetraciclinas. 
retención en la celula. proteínas. 
:>.1od1 ficac1.Jn de 1 blanco Inhibición de la síntesis de Macrólidos y relacionados. 

proteínas. Eritromicina. Lincodamidas. 
Síntesis .ie vía alterna no Inhibición de la síntesis de Sulfonamidas trimetoprim. 
sensible al farmaco. ácido fálico. 
fomado de Amabile Cuevas, C.F. 1988. 
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Resistencia a antibióticos y metales pesados 

Como ya mencionamos, el empleo de los antibióticos puede seleccionar 

bacterias resistentes a estos agentes (Kuperstoch-Portnoy,, 1981), siendo 

frecuente que esta resistencia se encuentre eonferida por, plásmidos 

(Watanabe, 1963). 

De igual manera que se han reportado bacterias resistentes a los 

antibióticos, se han descrito bacterias resistentes a uno o más metales pesados 

(Nakahara, et al., 1977ª; Silver, 1988). 

La resistencia a metales pesacl~s en varios de los casos puede ser 

conferida por plásmidos o por transposones (Sil ver, 1981 ). 
. -,· , . 

El empleo de lo~ antimicrobianosen los hÓ~pitales puede seleccionar 

bacterias resistentes tanto a antibióticos como a' metales pesados, toda vez, que 

ambos determinantes de resistencia pueden encontrarse asociados en el mismo 

plásmido y la selección de resistencia a un antibiótico conducirla, ,de manera 

indirecta, a seleccionar resistentes al metal (Si!\;er, et al., 1988). Por ejemplo, 

en el año de 1970 se aislaron cepas clínicas de E. co/I resistentes a antibióticos 

y metales pesados, en las que ambas resistencias se encontraban conferidas 

por el mismo plásmido (Nakabara, et al., 1992). 

'----------------------·--- ··--
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~~- r~p¿~~~~ .n~lli~ó~o{éje~pl()~ d~ resistencia . a .·. antibióti.cos y 

. metales pesados :riiicti~~()~;;~~;;I :füi~~o ' pJi\S~ido: 'En lát~bl~ 2 se' presenta un 
-.. ··.· .. ·-, .:, : .... -: -~)_:::.· -·-: { ·;;~-:~ ·:·: · _jL)\>:{::i.;{jiX:i;.:d~· ' '.~;>!<.t:~~~;~~-f ~;fa~~r:·l:~:~~f~.J·~;-~.:::;_._~~~,:-~~t ~<~';(~<-~;~>;~'.-:;: •,·.'.,:Jf :_~:/t.· ·- .':-.. ·,::·:::· _'.'· .. .-~_; ·:::-: 

resumen .• de··· l ()si ejernplo,s , ·~·:i f~i~tencia • .• a •.. ~ti.~iótiros .• y .. · •. metales. pesados . en 

··.··s~~phf{ot~:f i~~;~~Je;i'. ,~~í · c?mº• ~n .. ot~~· ·~P~~.i~.· ~~~teri.anas. · 
·~- ... >.' :.y.;::.-.-: . ~-:··. ,. ; · .. 

. ·· .:-· -,- ·:~.----:-~~\~- :--'- .:: ~ - ~·: __ y:,··,,_·<:. 
/ Tabla. 2 • •. Ejemplos de· resistencia a antibióticos y metales pesados conferidos por el •.... •· . . 1 '" 

moplásm dó. 
BACTERIA ANTIBIOTICO METAL REFERENCIA 

'. · .. 

. s:aureus Penicilina Mercurio Moore, 1960 
. 

Penicilina Arsénico Novick., et al., 1968 
Macrólidos Bismuto 

Cadmio 
Zinc 
Mercurio 

Penicilina Mercurio Nakahara, et al., 1977ª 
SXT Cadmio 
Estreptomicina Arsénico 
f.:.anarnicina 
Macrólidos Cadmio Nakahima, 1990 

P. aeruginosa Estreptomicina Mercurio Nakahara,et al., 1977° 
Tetraciclina Cadmio 
Kanarnicina Arsénico 
Gentamicina 

E. coli Estreptomicina Cadmio Nakahara, et al., 1992 
Tetraciclina Arsénico 
Cloranfenicol Mercurio 
Kanarnicina 
Gentamicina '· 
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Interacción de las bacterias con los metales 

Las bacterias poseen la capacidad de interactuar con los iones de los 

elementos de la tabla periódica. Estos iones pueden dividirse en tres grupos 

(Sil ver, 1983; Cervantes, 1994) (tabla 3 ). 

Tabla 3. Relación de los iones con las bacterias 

Clasificación de los iones que interactúan con las bacterias 
1.- Iones esenciales: 

Mg 2+, K+, PO 4 3·, S04 2• 

Mn2+, Fe2+, Zn2+, Ni2
+, Cu2+, Co2+ 

2.- Iones abundantes pero comúnmente no esenciales: 
Na+, Ca2+, cr 

3.- Iones no esenciales ~tóxicos: 
Hg2+, Cd2+, Ag +, Pb +, BiO+, SbO+ 
Aso2

·, As04 3·, Crü/·, Cr20/·, Te03
2

º 

(S1lver, 1983; Cervantes, 1994) 

En el tercer grupo se encuentran algunos de los metales pesados (por su 

alta densidad) más tóxicos, cuya .toxicidad se basa prindpalmente en su 

interacción con las macromoléculas .. bacteri~115 .. : ~or. ejemplo, l~s iones 

mercurio, plata, cob~e, zinc y arsenitointera6ciorillncon los grupos sulfhidrilo 

de las proteínas, alterándéi su estructura y funciones; de esta forma algunos 

metales inhiben la actividad catalítica de ciertas enzimas, la transferencia de 

TfSJS CON 
FALLA CE ORiGEN 
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electrones por proteínas de la cadena respiratoria o el funcionamiento de los 

componentes de la membrana celular (Silver~ · 1983; Cervantes, et al., 1986; 

Cheg, et al., 1986). 

Se ha reportado que ciertos' io~és como el cromo trivalente, cadmio y 
" .. _, . . .. .. '-. 

cobre tienen un efecto mut~g~~i~~ ~~br~ las bacterias al interactuar éstos sobre 

la cadena de'J\.~N; ~iª1tai'que otr~s como el arseniato, cromato y cadmio 

compiten con los iori~s eSenciales para su transporte al interior de la célula 

(Silv~r; 19S3; O~t~~.et ~l., 1987). 

Mecanismos de resistencia a metales pesados 

Los determinantes de resistencia a metales pesados se encuentran a 

menudo localizados en plásmidos o en transposones tSilver, 1981; Silver, et 

al., 1984; Summers, 19781. 

La localización de los determinantes de resisten~ia ah1~¡~es pesados en 
' . -·: . -~-;~· ... :>.·~,: ·. <:'.': ;. -

los últimos años ha facilitádo la clonación de. varios'. de :ellos y· .en algunos 
. . : ... ' .· . 

casos se ha determinado su secuencia de nucleótid~·sy deducido la de los 

aminoácidos correspondientes (Silver, & Walderhaugh, 1992; Cervantes, & 

Gutiérrez-Corona 1994). 

¡ ______________________________ ·-- -
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Arsénico 

Se ha reportad(} que la. re~istencia a arsénico mediada por plásmidos 
' '• .. ' " . . ,- ·. . ·.' .·_ ,. 

incluye a los ion~s ar~~ni~~o. iÍrsenit~ ylUÍti~ollio. E~Stapl1;1ococc11s aureus 
' . ·.- .. · .. ·"· '·¡· · .... -.. -.,,,, - - - .· .. -' .: . ·- - . -

y en Esd1erlcllia coli se · h~ d~scrito. un" ~;~ cl6 geJC!s llso~iados en un 

operón denominado ars cuyo .fuIÍ~ioílimÍieni(}' puede ser inducido por 
~ - . - . . . . ' 

. - ., . ' ~ 

··cualquiera de los iones mencionados (Silver, eí al., 19SI Y.1988). 
' .i . . ·, 

El operón ars (del plásmicÍo R773) fue clonado y secuenciado por (Chen 

el al., 1986), quienes identificaron tres genes y dedujeron lasecUencia de las 
. . 

tres proteínas correspondientes. Ars A es una proteína asociada con la 

membrana celular y tiene caracteristicas de una ATPasa (Rosen, et al., 1988). 

ArsB es también una proteína de membrana, funciona como canal iónico y es 

· responsable de la expulsión de los iones de arsénico. La tercera proteína ArsC 

es una proteína necesaria para la resistencia .a ars~niato pero no a arsenito o 

antimonio (Chen, el al., 1986). ArsC ,es probablemente una subunidad 

reguladora de ArsB, que modif'Íc¡Ja'\fa~eciricidad por los. diferentes iones. 
··- . ' ,.., ··e·,._. ' .· " 
-· --.·-:«·~':_-,_-·:-L~.:" ;·'·. ,.~-,~"' 

Recientemente .se ha descrito".·.uri:gene ináS;ar5R;ei. cual ... funéiona como 
- _, . :; .·- .. ·. - .. ,, " .. ,_ 

regulador del operón (San ~raÜ'ci~~~·; ~1~1.f'i ~~o).:? 
En . resumeri; l~s~ ióri~s ;-t¿~;~cli, si~. ~~~f~<lot :¡~diitl~ente . por los 

.,~ ,._:·~- : ,.:.L{;. 

sistemas fisiológicos cÍe transporte cÍ~ . la célul~ (figura·. 1 ); ·una vez en el 

citoplasma, estos iones inducen la expresión de la ATPasa. (ArsA), la cual 
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genera energía para expulsarlos de la célula a través del canal iónico de la 

membrana ArsB. 

P'J: ~· AsO:' 
Captación 1 Expulsión 

' AT 
AsO: AD!' 

Ce! 
ATP • AD!' 

Captación 
1 el 

Expulsión • 
Mn Cd 

Figura 1. Mecanismo de capu;1ón de los iones tóxicos arseniato (AsO/') y cadmio (Cd:) 
por la vías fisiológicas c>;: transporte de fosfato (PO/I y manganeso (Mn=1. 
respectirnmente. 

La resistencia a cadmio constituye uno de los marcadores genéticos de 

resistencia más comunes ~ los plásmidos de los estafilococos (Smith, K. & 

R.P. Novick 1972). En S1ap/1ylococcus aureus el cadmio penetra a la célula 

por la vía del transporte del ión manganeso (Perry, RD. et.al., 1982) (figura 

1 ). 
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El mecanismo de resistencia a cadmio se ha estudiado con mayor detalle . 

en Stapflylococc11s a11re11s. Los plásmidos conii~nen dos genes que confieren 

distintos niveles de resistencia tanto a ca~lo como a zin~, c~dA (nivel 

elevado) y cadB (nivel reducido) (Ñovié:k;•,R.? ~- ~;~k1 ~79; -\\!alter, E. G. el 
'.-_ ·~~-·.--.:.;'•.··,··.-,./·-.o ,--~ -··, '.~'-.--.~·-'--'·-·,-~-'' 

al., 1989). T)necka y col.(19Sl) et!c~h~aidn ~u~Jas ~élulas de S. a11re11s que 

poseen cadA muestran. una incorporación· reducida de cadmio debido a un 

mecanismo de flujo que elimina el cadmio iniraceÍular. 

En los últimos aftos el gene cadA del plásmido pl258 de S. a11re11s fue 

clonado y secuenciado (Nucifora. O. el al., 1989). El análisis de la secuencia 

mostró que cadA codifica para una proteína con homología significativa con 

las A TPasas del tipo E 1 E2 que funcionan en Ja . translocación de cationes 

citoplásmicos (Nucifora, G. el al .. 1989). L~ Xi"J:>iJ~ ElE2 inéluyen a Ja 
' . e··~~;;:-~:~~ 

A TPasa de potasio de bacterias Gram positivas y Grarri''negativas, Ja A TPasa 

que interviene en el flujo de proto~~¿:P:~}i~ .generación de potencial de 
- . , ::-<) ~ - ;':·{,'. '·:: .. ~-: - , -

membrana en eucariontes inferÍo~ y las ATP~~·de calcio del retículo 
::',, .. /:',·; /r. "'.~'.~i--; 

sarcoplásmico (Silver, S. el al., 1988). ' · 
--, :-.. ->. : ~<<- ;,./:. -.<'._~- ·- :.:_-- ;'·: . -

De esta manera. el mecanismo de• re"Sis.tencia a cadmio en S. a11re11s 

funciona mediante el flujo clel ~ad.fili6 Í~tradeJ~Jar que es energizado por una 

ATPasa (figura l) (Nucifor~ G. eral., 1989). 
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. Cobalto Niquel v Zinc · 

Las concentraciones elevadas de estos cationes · ejercen efectos tóxicos 

•.. ·sobre los microorganismos (Cervantes, 1990). 

Se ha reportado que la cepa de Alca/lge11es eutroplms CH34 contiene 

dos plásmidos; pMOL28, que determina la resistencia a niqucl y bajos niveles 

de cobalto tcobA) y pMOL30 con resistencia a zinc, cadmio y altos niveles de 

cobalto (cobB) (Mergeay, et al., 1985). 

Se ha demostrado que la resistencia es inducible y que las c¿lulas 
. -- . 

. resistentes ··. inducicfa5 en pr~~~cia /cle e,:stos ·· metales .· expulsan • del .citoplasma 

. cualquiera de h~i c~iio~;s ~~r i me~anismo aún desconocido (Nies, ·~· Silver, 
_':_ .. :j:f- ~ - - -: :~~·:: _· :·:':; - ,, \':: 

·~--~ '-: ~1t.~::._;, ·~-
~:: .. ,-. -~: ~'-< \:. ·--1990), 
_\rf:' . >?·: . -~-;~~_;>:: , __ .. 

. ~·;: 
·:~ :•'·: ;:_; ·. ··. 

El .• cobre ~e , ¿orlsid~a tiD ;Íll.icronutriente esencial para el crecimiento 
">""·· ~- -;.~, .· . ' :" . .. -.~:: ~,,-,,., -; ¿ ·: . 

• bacteriMo. ::;;f~~:;;:~tf ,~~~~~~~\_6I~'~~JW-~v~das es sumamente tóxico. Los 

determinantes ciC.: r¡:s1ste~c1.a ~ ~o~rc.: .han , sido clonados a partir de plásmidos 

:~~~tÉ:~i1.r.: .. _ •. ~~ir_:_~~ .. ~.t.:.,.i.:.:~e.:~',::::::.ª~~ ::::,~: 
. ' ~ ' :- ;· ,:~1·,~ ,·- '- \'.::i,\,·; · --. -.. 

·que capturan • al cobre unJidii:~ii~ · ~u ~fecto tóxico (Mellano, & Cooksey, 

'fF~lS CON 
FAL'..A PE ORiGEN ..... u--

--~. -·· -., ~--7"'.~. -------------------------------
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1988). Estas proteínas tienen un octapéptido que se. encuentra repetido varias 

veces y que se postula es la región que captura al cobre. 

Cut A 

Cut E 

CutB 

CutC 1 CutD 

' Cu 

Figura 2. Cooperación de los productos génicos cromosómicos (Cut) y plasmídicos (Peo) 
en el mecanismo de resistencia a cobre en Eschericl1ia coli. 

Se ha demostrado la expulsión del cobre intracelular en cepas de E. co/i 

resistentes, y se ha postulado un modelo de captación; queJación y finalmente 

de expulsión del ió~ (Rouch, et al., 1989) {fig. 2). Pr~babl~me~t~ ~n lastres 
' .. ,·. ¡-::·;_--·,,_:;:·-' -

procesos intervienen productos génicos codificados ~to~'cii;i~lllidos ~orno 

por el cromosoma (Cervantes, 1988) 

Se han descrito otras estrategias por parte de las bacterias para resistir a 

los efectos tóxicos del cobre como: precipitación mediada por plásmidos 

-
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(Erardi. et al., 1987) y excreción de ácidos orgánicos u otros agentes quelantes 

(Harwood-Sears, & Gordon, 1990). 

Los estados de oxidación del cromo juegan· un papel importante en los 

efectos tóxicos; mientras en la forma triválente se considera un micronutriente .. - . ~- . . _- ' 

esencial, el cromo hexavalente (cromatosy dÍcr~matos) es alíame~te tóxico 

(Cervantes. et al., 1990) · .. •.::·•.· .• 1C· 
Se ha descrito que la resistencia a crorrl~to deié~fuada por plásmidos 

-·:;"-,-·· 

se basa en la acumulación disminuida del:fón{'p~i·1ru.;·céi¿1~>~esistentes 
-.-/--¡----"- <-"; :- -

- .'•'.·\:·~~,_'._O'.:_.·,-_._- e_.,:: - -~ __ ····~-· ,~.":e 

(Ohtake, & Sil ver 1987; Cervantes, & Ohtaké;; 1988);'. ReCienteniente se han 
. ,~~, 

secuenciado dos determinantes de resistencia ·~ cromatÓ a parlir de plásmidos 

de Pseudomo11as aerugi11osa (Cervantes, et al., I990)y A. eutrophus t~ies, 

& Silver ,1990). El análisis de estas secuencia reveló una homología entre los 

polipéptidos hidrofóbicos, designados ChrA, codificados por ambos 

determinantes .Se asume que ChrA es una proteína de membrana responsable 

de la traslocación de los iones de cromato, de manera similar al papel de ArsA 

en la expulsión de arseniato (Cervantes, et al., 1990) (figura 1 ). 

Se ha reportado un mecanismo de resistencia a cromo no codificado por 

plásmidos que se basa en la destoxificación del cromo hexavalente mediante 

su reducción a cromo trivalente (Erardi, 1987) (figura 3). 

-
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~ 

,....~----s-º_'<• J. c)r0_._ ---_-""'. ---_·_e_, tt-· 
', .. ·.· n·cr:··.· :. 

· Cr 111 _.,. Ef'ld)1 

tária::u 
' 

• o ' o 

Figura J. El cromo he><avalente penetra a Ja; bacterias por el sistema de transporte del sulfato y 
puede ser reducido a cromo trivalente en el citoplasma o en el e><terior de las células (genes 
cromosómicos). Las bacterias resistentes expulsan el cromo hexavalente mediante productos 
génicos codificados por plásmidos. 

Mercurio 

Se ha descrito que la resistencia a mercurio se debe a una reducción de 

la forma inorgánica (Hg2
-) a la forma metálica volátil (Hgº), constituyendo, de 

esta manera, una eficiente forma de destoxificación (Summers, & Silver 1978) 

(figura 4). Los determinantes plasmídicos de resistencia a mercurio' de 

bacterias Gram negativas provenientes de 3 diferentes fuentes fueron clonados 

y secuenciados: los transposones Tn2 I de Sllige/la jlexner/. y TnSO 1 de 

Pseudomo11as aerugi11osa (BrO\m, et al., 1986; Misra, et al., 1984) y el 

plásmido pDUl358 de Serratla marcescens (Griffin, et al., 1987). Estos 

T [~:IS CCN 
FALLA rE OR1GEN 
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autores encontraron gran homología entre las proteínas deducidas de la 

secuenc,ia del DNAde las 3 especies. La resistencia 'a me.rcurio se encuentra 

asociada al operón mer: el cual consta, de un gene regulador que codifica para 

la proteína MerR y a continuación se enc~entra !~.;región del operador

promotor a donde se une MerR y el.prim~ ge~~ es~~tur~ que codifica una 

proteína membrana!, MerT, que transporta el mercurio ex.tracelular. El 

siguiente gene merP, origina una proteína periplásrnica con capacidad de 

unión de mercurio, que se postula como responsable de acarrear eLcatión 
~ ''.-' , • < :¡ .. '" : . . ' 

unido a MerT al citoplasma. Después se haya merC, cuyo· papel .en el 
! • -;e, 

transporte de mercurio no ha sido definido (Kusano, et al., 1990). Fiiialmeriie, 

el gene merA, que contiene FAD como cofactor y cuya róríri~;g~io~al es 
- . . ., __ ,- .· ,_ , ~ 

dimérica. Los 3 polipéptidos MerT, MerP y MerA tienen ~~ . común la 

presencia de pares de cisteínas que se cree están involucrados en fa únión del 
,,_·,·, -,,. 

mercurio y en su transporte secuencial del exterior al espacio perÍplásmico y al 

citoplasma para su destoxificación (Silver, & Misra. 1988). 

Se ha encontrado un gene adicional en el determinante de Se"atia, 

merB, que codifica una liasa, enzima que amplia el espectro de resistencia a 

compuestos organomercuriales (Griff'tn, et al., 1987) (tales como los 

antisépticos merthiolate y mercurocromo). La liasa rompe el enlace entre el 

carbono y el mercurio del organomercurial liberando el mercurio iónico que es 

!-·---------------·------------··· 
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posteriormente destoxificado por la reductasa (Silver, & Misra. 1988) (figura 

4). 
Reduct11..;a 

H~+ ------ H.g_ 0 

.. :S-ADP(H) 

L;a~ ~@) 
@-ag+ 

Figura 4. Destoxificación de mercurio y organomercuriales. La reductasa plasmídica 
transfonna el ión mercúrico en la fonna volátil menos tóxica (Hgº). Algunos también 
codifican una liasa que actúa sobre los organomelales. (Silvcr, & Misra. 1988) 

El amplio uso de los deri\·ados de plata en la industria y hospitales 

(como antimicrobianos. en pacientes con quemaduras) ha seleccionado 

bacterias resistentes a éste metal. Se ha reportado que tanto las bacterias 

sensibles como las resistentes son capaces de reducir la plata iónica (Ag+) a la 

forma metálica, por lo que la reducción se ha eliminado como el mecanismo 

de resistencia. (Siver, 1996). Recientemente se ha descrito que el mecanismo 

de resistencia a plata se basa en el flujo intracelular del ión hacia el exterior 

probablemente codificado por genes del cromosoma bacteriano (Xian-Zhi, 

1997). 

Tr~: IS crN 
FALLA f E OR.GEN 
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No obstante que ya han sido esclarecidos.los ~ecanismos.de resistencia 

a algunos metales por parte de las bacterias, a I~ fecha; n~ se conoce 

mecanismo de resistencia alguno a plomo,•ni siq~i~r~ ~a q~edado .claro si 
. -.. :'. ., -~ .. - ~'·· -,- •;··:~--;·.;~~-~::/>··. ' ' 

existen bacterias resistentes a este metal. SÓI¡;-hay u'ii repo'rte de (Nakahara, y 
,_- . ,_ ~-\:-~/.: ;·\--:. :::):.:-~_>-~::·.-, ··~:-.. :::;:.·:_-:·~}":('.\,;:_.'.\:(\·:_ -;·_/'-.·_:<}_~-:~-:--·\:_·,:· ,-

col. l 977b) en donde la distribución .de la CMI (concentraéión mínima 

inhibitoria) de plom~·~n.f Jn~.P~~Iación cde. depas j;·:~icas. d_e s. aureus .. fue 

bimodal, · distin~iéndose;;~í,.do¡ <subp~blaciones (sensible;: 'cMI· = 3.1-6.2 
- - -· 

µg!ml y resistente. Cl\fl ,,; 1600-3200 µg/ml. 

Debido a lo anterior es muy importante determinar la resisteneia a 

antibióticos y a metales pesados en cepas de Aeromonas 11/drophi/a aisladas 

del tracto digestivo de C/1/rostoma ltumbo/dtianum con el propósito de 

encontrar cepas resistentes a plomo, o como un sondeo para evaluar la 

contaminación del embalse de San Felipe de Tiacaque por metales pesados, 

-
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OBJETIVOS 

GENERAL 

Determinar la resistencia a antibióticos y metales pesados en un grupo de 

cepas de Aeromo11as /1ydrop/1ila aisladas del tracto digestivo de Chirostoma 

humboldtlanum 

PARTICULARES 

• Establecer la resistencia a 12 antimicrobianos por el método de Bauer

Kirby · 

• Cuantificar la resistencia a plomo, cromato, zinc, plata, mercurio y arsénico 

por el método de dilución en placa. 

!~-----------~--------- ----- ---

-
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MATERIAL Y METODOS 

Para el desarrollo de este- trabajo se utilizaron 20 cepas de Aeromonas 

llydroplllla las cuales fueron aisladas del tracto digestivo de Cllirostoma 

lmmholdtianum. 

Resistencia a antibióticos 

Una vez identificadas las bact.erias se utilizo la técnica de Bauer-Kirby(Bauer, 

et al., 1966) para probar la .sensibilidad y/o resistencia de cada cepa 

encontrada, para lo cual se tomaron 5. colonias (de cada cepa) con un asa 

estéril y se inocularon en 5 m1 de caldo Mueller Hinton, se incubarona37' C 

~asta que se obtuvo una turbidez ligera (3 horas), la turbidez si aX~~tÓ con 

solución salina estéril hasta que se obtuvo una densidad comparable,· ~~n un 
-. : <:..:.: > ._, '. :;.' :.~_,\;;-~. ~~_'._~::, 

estándar de sulfato de bario. El estándar se preparo ~ezcliin~() 5 rnL de BaCl2 

0.048 M ( 1.175% peso/volumen de BaCl2 2H20) con 99.5 ni1:de l·ÜS04 ¡¡} 1% 

v/v (0.36N). que fue la mitad de la densidad del ~st~dl!I'~ No~ . Í de 

MacFarland (estándar 0.5 de MacFarland), el estáridarcori-é~JJOndló a 108 

microorganismos/mi. Posteriormente se procedió a i1iOcÜlar sobre el agar de 

Mueller-Hinton por medio de hisopos estériles, los cual~s s~h~medecieron 
con la suspensión (crecimiento bacteriano) y se estriaron sobre la totalidad de 

la superficie del agar. Por último se tomo un sensidisco con los 12 

antimicrobianos a determinar (Sanofi diagnostics, Pasteur), con una pinza 

'~------------------ ··-···· ·-·-
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estéril y se colocó sobre el agar de MueHer~Hinton. Así el antimicrobiano se 

difundió formando un gradiente de concentración, que inhibió o permitió el 

crecimiento de las bacterias en un tie~p~ de24 h a 37ó C. De esta manera las 

cepas se clasificaron como susceptibles (S)' o resistentes (R) dependiendo el 

diámetro del halo de inhibición (el cual se midió con un vernier), conforme a 

las recomendaciones del fabricante respecto a los puntos de corte (tabla 4). 

Tabla -1. ANTIBtOTICOS QUE SE UTILIL.\RON CONTRA LAS CEPAS DEA. hydrophila. 

ANTIBIOTICOS ABREVIATURA FAMILIA ACCIONª DIAM. ltALOOE lNJl (mml • 
R 1 s 

Amikacina AK Amtnogl ucósido 1 :s 14 ~17 

Ampicilina Al\! Ammopcnictlma 1 :sl.t IS-17 ~18 

Carbenicilina CB Pcm.:ahna 1 < 21 2 30 

Ccfalotina CF Ccf!Josponna de 1 s 14 IS-17 2 18 
11 ~encrac1ón 

Ccfuroxima CTX e cfalosponna de 1 < 14 223 
J" li!encrac1ón 

Ccftriaxona CRO Ccf!Josporma de 1 ~D 14-20 221 
; 1 ~· j¡!encrac1ón 

e loran fcn icol 
1 

CL 3 < 12 J3.J7 218 

Gcntamicina GE Am1noglucós1do 3 s 12 13-14 215 

Netilmicina NET Anunoglucósido 3 < 12 13-14 "IS 

/---¡;¡-,-,[.ofurantoi;¡;;-- l"F Snrofuranos 4 < 14 IS-16 2 17 

Pcfloxacina PEF Qumolonas 3 < 14 IS-22 223 

Tnmetoprim-

1 

SXT 4 < JO J J.JS "16 

sulfametoxazol 
~·--~-

• 1 Inhibición de la formación de la pared celular. J Interferencia en la síntesis de protelnas, 
.¡Inhibición del metabolismo de los ácidos nucléicos 
"R =Resistente, 1 =Intermedia y S = Sen1ible 
Tomada de Giono. C.S. 1983. 
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Determinación de la CMJ a metales pesados 

La determinación de la CMI a los metales pesados se realizo por el método de 

dilución en placa en agar nutritivo (Cervantes-Vega. et al., 1986), cada cepa se 

creció en caldo nutritivo (agitación por 16 horas a 37 ºC). Post~rionnente cada 

cultivo se diluyó (1 :3) en los pozos del replicado~: kara después realizar las 

replicas en la's cajas de agar nutritivo más diluciones dobles seriadas de la sal 

de cada metal (tabla 5). Los metales en fonna de sales que se utilizaron 

fueron: acetato de plomo (Pb (CH3COO) 2). cromato de potasio (K2Cr04). 

Cloruro de Zinc (ZnCl2), acetato de plata (C2H30 2Ag), cloruro de mercurio 

(HgCli) y arsenito de sodio (NaAs02). 

Tabla 5. Concentraciones de los metales utilizados 
PLOMO 1 AGAR stock A 

ugiml i µg'50 mi SO mg/ml 

J:!OO 1 óOOOO :? mi 
1600 80000 1 mi 
SOO 40000 O 5000 mi 
-too 20000 o 2500 mi 
WO 10000 úl250ml 
100 5000 
~o 2soo 
2~ 1250 

12 5000 625 
b.1500 3125000 
~ 1250 156 2500 
l 56:!:' 78 2500 Oú 

stocL. A 

15 750 06ml 
10 500 04 mi 

250 o 2 mi 
125 O J mi 

31 25 
15 625 
7 8125 

0.05 
0025 
0012 
o 006 

stock 8 
(A= 1 10) (B = 11100) 

O 06250 mi 
003!25ml 
OOl5'62ml 

O 007812 mi 
o 003906 mi 
0001953 mi 
O 000977 mi 
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stock A Stock ll 
AR~ENI so mn•ml (,\- 1/101 

3200 160000 2 mi 
1600 80000 1 mi 

200 10000 O 1250 mi 
100 5000 O 06250 mi 
so 2500 003125ml 
25 1250 OOJ562ml 

Stock A 
ZINC J4 mr/ml 
680 68000 :!mi 
340 34000 1 mi 
170 17000 o 500 
85 85000 o 250 

42 5 42500 o 125 
21250 () 062 

1062 10620 rJ0.11 
5 31 5310 o 015 

Stock A 
-~_Me,TQ_ --------- _____ ____2_!lL¡¡/Lnl_ _____ _ 

3000 150000 : mi 
1500 75000 ___ l~r~n~l ____ 1 __ -----+-------1 
750 .17500 1..1 5000 mi 
376 18750 ,1:5ooml 

187 5000 9-175 O 1250 mi 
93 5000 4687 5000 '' 0625 mi 

MERCURIO stock A stock B 
1.-\~Jllü\ 

320 16000 .:! mi 
160 8000 1 mi 
80 4000 L1 5000 mi 
40 2000 (l .:! 500 mi 

JO 500 O Oo.:!50 mi 
5 250 O 03125 mi 

25000 125 001"62 mi 
1 2500 62 5000 O 00781 mi 

Stock " A"= mg de cada metal más 1 O mi de agua des!Jlada estén l. 
Stock " B" = 1 mi del Stock "A" más 9 mi de agua destilada estéril. 
Stock " C" = 1 mi del Stock "B" más 9 mi de agua destilada estéril. 

Clasificación de la resistencia a metales pesados. 

25 

Las cepas se clasificaron como susceptibles (S) o resistentes (R) con base a los 

criterios reportados por (Nakahara et al., 1977ª), para cepas de S.aureus 

método de dilución en placa tabla 6. 

....... 
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Tabla 6. Intervalos de clasificación para las cepas de Stap/1ylococc11s 
aureus como sensibles (S) o resistentes (R) a metales pesados. 

METAL 1 µ m CMI ( g/ 1) 
s R 

Plomo 3.1-6.2 800-3200 
Cromato 1-750 751-3000 
Mercurio 1.6-6.2 12.5-50 

Zinc 5.31-170 171-680 
Plata O-JO 20-50 

Arsenito 25-200 1 600-3200 
Nakahara, 1977'; Xian-zhi, 1997. 

26 
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RESt:LTADOS. 

Resistencia a antibióticos por Aeromo11as llvdrop/1ila. 

El 100% de las cepas fue resistente a ampicilina (AM), 95% a carbe11ici.lina 

(CB), y 40% a cefalotina (CF). Mientras que el 100% de las cepa5 r~~~ú~Ü,i' :: ~> .:,.:··-. 
sensibles a cefotaxima (CTX), ceftriaxona (CRO), . netilmiClrui'\~ET), i 

,- ~.- .. )h;~?".<.k'/:>-;>: ': · ... ,·. -' .. ·. ; - . 

pefloxacina (PEF), nitrofurantoina (NF), cloranfenicol (CL), ~ik~~in~(AK)/ · 

trimetoprim con sulfametoxazol (S>..'T), así como a gentamicina (GE). (Figura 

5) 

Resistencia a metales pesados por Aeromo11as hydrop/1ila. 

Plomo 

En la figura 6 se 'observa · que la distribución de la CM! de plomo para las 
. , :· _:-:._'. __ ._., .. 

cepas de Aeromo~ashydrop/1l/a se distribuyó en el pico de resiste~cia :de 800 

a 3200 µg/ml. 

Croma to 

En la figura 7 se observa que el 100% de 1~ts¿¡,~ · rué'. sensible a cromato, 
' • _-... -- --

situándose el pico en el intervalo de 93 . ; ~ 1 s7· ~~rnl. 

lE~:lS CON 
FALLA f:E ORiGEh 
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FIGURAS 
RESISTENCIA A ANTIBIOTICOS EN CEPAS DE Aeromonas hydrophila. 
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ANTIBIOTICOS. 

Amlkaclna =AK 
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Ceftriaxona =CRO 
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FIGURAS 
SUSCEPTIBILIDAD A PLOMO EN CEPAS DE Aeromonas hydrophila. 
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FIGURA 7 
SUSCEPTIBILIDAD A CROMATO EN CEPAS DE Aeromonas hydrophl/a. 
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Mercurio. 

El 100% de las cepas presentó resistencia frente al mercurio en el intervalo de 

10-40 µg/ml (Figura 8). 

Arsenito. 

En la figura 9 se observa quela distribución de la CM! para arsenito fue 
' ' [" - ' ' -

bimodal, sensible (90% de las cepas) en el intervalo de 100 a .400 µg/ml y 

resistente o _moderadamente resistente ( 10%) en elintervalo de 400 a 1600 

µg/ml. 

Plata. 

El 100% de las cepas fue sensible a plata en el intervalo de 0.625-2.5 µg/ml 

(figura 10). 

Zinc 

En la figura 11 se observa que el 100% de las cepas fue sensible a zinc en el 

intervalo de 21.25-42.5 µg/ml 
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FIGURA9 
SUSCEPTIBILIDAD A ARSENITO EN CEPAS DE Aeromonas hydrophlla 
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SUSCEPTIBILIDAD A PLATA EN CEPAS DE Aeromonas hydrophlla. 
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FIGURA 11 
SUSCEPTIBILIDAD A ZINC EN CEPAS DE Aeromonas hydrophila. 
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DISCUSIÓN. 

Resistencia a antibióticos. 

El 100% de las cepas de Aeromo1las 11ydropl1ila estudiadas en este 

trabajo fue resistente a ampicilina (AM), el 95% ia ~arbeniciÜna (CB) y el 

45% a cefalotina (CF) (figura 5). Nuestro~ ~o~cerÚ~]~s ;sÓll s~mej-antes a .· .• los' ·. 
, , .,, _ , .. -.. ... -· ·· _. ,: .. -:. ·. ·- ··· .. • : ·.· ; 

reportados por Ko, et al., (1996) en un estudici'; r~-~~~á~'~'~j,~~ ;j·,f2~~~sd~ 
: ., ,; ·' ,. ;_>L: . .. :~·;:. - '···,·~ :-. ;~:· , 

Aeromonas ( 142 A . ltydrop/11/a, 59 A.>soh;ia, 32-;í; l ~~~.¡¿j;§: .1 ;4;;Jal1daeí) ·· 
- ~----, ·\:? _:¿ ~- ',' '.- -~·;·:~ ....... . _ •,• . ·' .' -· ..•. "' - . 

obtenidas de tejido sanguíneo de paciente.s :' infectadÓ·s~,.;~~~L a;d~di'~~on_ ; al 
Hospital General de la Universidad Nacion~I ;~lp~Í-Eh~i~&~~)~:~O~pi~ -

'.·- -- -· · . __ ,. · .:_>·E:·;: ;'.··~)fa:L>.·:~:hJ:ir1~·{:~-~-, :%~:~o;;:_:_:_:;?;._-:}·_·;. 
General Taipei para Veteranos en .· Taiwan. : La , susceptibilidad ;, a . 2_4 . 

-~ - : ·:'-:->7:-~ .b~ t.tb .. ~>;,;;_7 ~::~.~~-: ¡ '.f::'_;~+:t-;;/·º)f.t~,~~\~;~4:j~:' ~ :'.' ""·-.'': ,• ~ 

antimicrobianos se determinó por el métod~ C!e ' ciiiÜbió'r{' ¿~.:p{~'i:~:tE:ri ?dicho • 
_,_: ~ · , ';'; >: ;:·.~·!<,.:·'-r--./f~'.-> ·,,:. 

estudio se encontró que el 100 % de las ce~'ás ' füe resisterit~~a aínpiCilirÍa fel 
~:· : ;·:·:· :·:_'_ .. ;,_ :tl}·t:w:·):s;::~}i ·':~. j::i~_;·:;_· · ·'.:E·~i-?·~ :::\:~.:~;:T?;~~t-·:.:;: r~t:,~-~- ·.:, :::_-.;~;. · .. -... -: ~- _ :: ·.:: · ·:_ .-:, 

94% a cefalotina. Por otra parte nuestro~ p~fcentajés de sensi~flidad fre~.t~ ·-ª ·' 

gentamicina, trimetoprim con sulfametox\iz~ry' tetracicl~a ~on ~ÍlllÜar~ ~ 
: ' .· ---- .. 

descritos por estos autores (Ko, et al., 1996). Con lo que respecta a las 

cefalosporinas de 3ª generación (Ceftriaxona y Cefuroxima) encontramos que 

el 100 % de las cepas analizadas se mostraron susceptibles (Figura 5); La 

discrepancia entre los porcentajes de resistencia (ampicilina y cefalotína) y de 

sensibilidad (ceftriaxona y cefuroxima) en nuestro trabajo probablemente se 
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deba a dos factores, el primero es que la ampicilina y cefalotina son utilizados 

con mayor frecuencia para el tratamiento de las infecciones por ser 

considerados como de "primera elección"; ocasionando la selección de· cepas 

bacterianas resistentes a estos antimicroblanos, ~ y·~1 segundo posiblemente es 

que la mayoría de las bacterias son productoras de f3-lactamasas con afinidad 

para inactivar la ampicilina y cefalotina. 

Resistencia a metales pesados. 

En este trabajo reportamos que la distribución de la CM! a plomo por 

las cepas de Aeromo11as hydrophila se mostró en el intervalo de resistencia de 

1600-3200 µg/ml (figura 6). Estos datos coinciden con los reportados por 

Vaca, et al. ( 1995) para 45 cepas Gram negativas (CM! = 800-3200 µg/ml) 
:··:. !<·:"' 

aisladas de una avenida contaminada por' plo(n~: de la Ciudad de México. 

Nakahara, et a/. (1977ª) reportó qué;J~,~~p~;resist~~tes aplomo se 

encuentran en el intervalo de CMI'."" 80Ó~32ÓO itWll11; prir lo que la 

distribución de la CMI de nuestras cepas coi~6icÍen con las de estos autores. 

Los procesos que han sido consider~dos ~orno réspons~bles de la 

resistencia bacteriana al plomo es la prec:i~itaciÓn como sulfuro de plomo o 

como plomo metilado (Summers & Silver 1988), sin embargo, el mecanismo 

de resistencia no ha sido aún descrito. 
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Respecto aI ~rom? (figu;a 7) la CMI se distribuyó en el pico de 

sensibilidad de 93.5~1si µg/ml.Campos eta/. (1995) trabajando con cepas 
' .. ; ., ..... , . . ·. . .. 

aisladas de zonas co~tami~acl~;coÍl cromo. de las ciJdades de México y León 
"; ·.· .,·" . . ' 

han reportado unadi~tribucióri bimodal con ~icos menores de 750 µg/ml para . _,_ -, -. 

la poblaciónsensibl.ey mayores para la resistente. Se ha reportado que la 

resistencia al cromo esta determinada por una alteración del transporte del 

sulfato dado que. el cromo es incorporado por esta· vía, así como también por 

una captación disminuida por parte de las células resistentes (Ohtake, 1987) 

Todas las cepas analizadas por nosotros fueron resistentes al mercurio 

en el intervalo de 10-40 µg/ml (figura 8). Se ha descrito para cepas de S. 

aureus una distribución bimodal, sensible en el rango de 1.6-6.25 µg/ml y 

resistente entre 12.5-50 µg/ml (Nakahar~ 1977"). 

En este trabajo reportamos que la CMI para arsenito fue bimodal, 

sensible (90% de las cepas) en el intervalo de 100 a 400 µg/ml y resistente o 

moderadamente resistente (10%) en el intervalo de 400 a 1600 µg/ml (figura 

9). Es datos concuerdan con los reportados por Vaca, et al. ( 1995), para un 

grupo de cepas Gram negativas aisladas de suelos contaminados, en donde el 

pico de sensibilidad ocurrió entre 100-200 µg/ml y el de resistente entre 

l 600-3200µg/ml. 

TESIS CON 
FALLA f::E ORiGEN 
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El 100% de las cepas de Aeromo11as ltydropltila anal.izadas en este 

trabajo fue sensible sensible··ª plata en el intervalo de 0.625-2.5 µg/ml. Se ha 

reportado que tanto las b.acterias sensibles como las resistentes-srin capa.ces de 

reducir la platá ióniC'a (Ag+) a la forma metálica, por lo queJ~ r~duddión se ha· 
.',C' ' . - '.- ';;¡.,." .; 

eliminado como el mecanismo de resistencia (Silver, 1996); Recie~temente s~ 
. . . ' . - . 

ha descrito •que el mecanismo de resistencia. a plata se . basa 9n· ;; ·.·flujo 

intracelular del ión hacia el exterior probablemente codificado por genes del 

cromosoma bacteriano (Xian-Zhi, 1997). 

En este trabajo se encontró que para el ion zinc el 100% de las cepas fue 

sensibles en el intervalo de 10 a 90 µg/ml. Se ha descrito que la resistencia a 

zinc se encuentra conferida en el plásmido pMOL30 de A/ca/Jgenes 

eutroplms CH34 (Mergeay, et al. 1985) y se ha demostrado que esta 

resistencia es inducible y que las células resistentes inducidas en presencia de 

zinc expulsan del citoplasma los cationes por un mecanismo aún desconocido 

(Nies, & Silver, 1990). Cabe mencionar que existen bacterias que utilizan el 

zinc para la . produ.ccióll de -metalo f3-lactamasas para la hidrólisis de 

carbenicililla. en especies,· tales como, A e romanas J1ydropltila, Bacteroides 
' -. ' - . ~ 

friígilis, -·- s/ti~ot;oplwmonas maltopltilia, Serratia marcescens, y 
~ . . 

Pseudomonas aemginosa las cuales causan graves problemas clínicos 

reportado por Pa)me, D. J. ( 1993 ). 

¡ __________________ --------- -



DISCUSIÓN. -10 

Un conocimiento más profundo de los diversos mecanismos básicos de 

resistencia . a metales contribuirá á1 aprovechamiento práctico de los 

microorganismos y de sus interacciones con los iones metálicos. 
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CONCLUSIONES 

l. La mayoría de las cepas de Aeromonas llydrophila analizadas fue 

resistente a los antibióticos ampicilina considerado como "de primera 

elección". 

2. En este estudio se encontró que la totalidad de las cepas de A 

hydropllila estudiadas fue resistente a plomo y mercurio, lo que refleja 

probablemente la contaminación de estos metales en el ambiente. 

3. Durante el desarrollo de este trabajo no se encontraron bacterias 

sensibles a plomo, por lo que es recomendable trabajar con un mayor 

número de cepas de A llydrophila, con el propósito de encontrar este 

grupo, y tratar de esclarecer si el mecanismo de la resistencia se 

encuentra codificada por plásmidos o por el cromosoma bacteriano. 
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