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RESUMEN 

Las infecciones en el tracto reproductivo masculino asociadas a desequilibrios en 

la microbiota bacteriana se ha convertido en un problema de salud global y de gran 

importancia, puesto que generan prostatitis y muchas veces resistencia a antibióticos al 

no tener un tratamiento adecuado. El objetivo de la investigación fue determinar 

patógenos bacterianos en muestras seminales de pacientes con prostatitis en la Clínica 

Urológica San Carlos de Juliaca y su resistencia a los antibióticos. El diseño de 

investigación fue observacional y el tipo de estudio descriptivo, se trabajó con 70 

muestras de 150 pacientes con prostatitis, se utilizó el espermocultivo para identificar 

patógenos bacterianos, el método Kirby Baüer para determinar la resistencia bacteriana 

frente a los antibióticos y la prueba estadística Chi cuadrado y su contrastación de 

independencia en el tratamiento de los datos. Los patógenos bacterianos identificados 

fueron Staphylococcus epidermidis con 30.00%, Staphylococcus aureus 30.00%, 

Staphylococcus saprophyticus 24.29%, Escherichia coli 10.00%, Proteus vulgaris 4.29% 

y Citrobacter freundii 1.43%. En relación al antibiograma, Staphylococcus epidermidis, 

Staphylococcus saprophyticus y Staphylococcus aureus presentaron resistencia a la 

eritromicina, siendo significativamente resistente Staphylococcus epidermidis (p<0.05).   

En conclusión, Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus fueron los 

patógenos con mayor prevalencia en muestras seminales en pacientes con prostatitis y 

Staphylococcus epidermidis presentó mayor resistencia a la eritromicina, siendo un serio 

problema de salud en la recuperación de los pacientes con prostatitis de la Clínica 

Urológica San Carlos de Juliaca. 

Palabras Clave: Cultivos, patógenos bacterianos, pacientes prostáticos, resistencia 

antibiótica, semen.   
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ABSTRACT 

Infections in the male reproductive tract associated with imbalances in the 

bacterial microbiota have become a global health problem of great importance, since they 

generate prostatitis and often resistance to antibiotics due to the lack of adequate 

treatment. The objective of the research was to determine bacterial pathogens in seminal 

samples of patients with prostatitis at the San Carlos de Juliaca Urological Clinic and 

their resistance to antibiotics. The research design was observational and the type of 

descriptive study, we worked with 70 samples of 150 patients with prostatitis, the sperm 

culture was used to identify bacterial pathogens, the Kirby Baüer method to determine 

bacterial resistance to antibiotics and the statistical test Chi square and its test of 

independence in data treatment. The bacterial pathogens identified were Staphylococcus 

epidermidis with 30.00%, Staphylococcus aureus 30.00%, Staphylococcus saprophyticus 

24.29%, Escherichia coli 10.00%, Proteus vulgaris 4.29% and Citrobacter freundii 

1.43%. Regarding the antibiogram, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 

saprophyticus and Staphylococcus aureus showed resistance to erythromycin, with 

Staphylococcus epidermidis being significantly resistant (p<0.05). In conclusion, 

Staphylococcus epidermidis and Staphylococcus aureus were the pathogens with the 

highest prevalence in seminal samples in patients with prostatitis and Staphylococcus 

epidermidis presented greater resistance to erythromycin, being a serious health problem 

in the recovery of patients with prostatitis at the Urological Clinic San Carlos of Juliaca. 

Keywords: Antibiotic resistance, bacterial pathogens, cultures, prostate patients, semen.   
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

En la actualidad uno de los problemas mundiales que vienen afrontando los 

varones son las infecciones genitourinarias (IGU), representando a nivel mundial un 

porcentaje relevante de etiología (Ortiz, 2016). Según la Asociación Americana de 

Urología, las frecuencias de infección oscilan de un 0.1 a 7.0% y de 2.0 a 6.0% de 

infecciones del tracto urinario y prostatitis respectivamente, de los cuales 30 a 50% logran 

contraer bacteriemia. 

A nivel nacional, la prostatitis afecta a varones de todas las edades y puede llegar 

a afectar hasta un 11% de los adultos entre 18 a 60 años, siendo la tercera causa más 

frecuente de los problemas urológicos después de hiperplasia prostática (HPB) y cáncer 

de próstata (CaP), figurando el 30% de las consultas urológicas (Yamile y Celis, 2012). 

A nivel local, en el Hospital III EsSalud Juliaca, de un total de 141 pacientes entre 

varones y mujeres, el 11.34% de los varones presentaron infecciones del tracto urinario 

(ITU) (Cuba, 2012), estas  infecciones del tracto genital, provocaron inflamación de las 

glándulas sexuales accesorias y del epidídimo, razón para recomendar la identificación 

de los gérmenes implicados mediante un espermocultivo (Albrethts, 2010), otro problema 

subyacente a la prostatitis es la resistencia microbiana que en la actualidad se ha 

convertido en un hecho caracterizado por una resistencia parcial o total de los 

microorganismos por el uso indiscriminado e irracional (Sussmann et al., 2007). De allí 

la importancia de identificar gérmenes para combatirlos y erradicarlos definitivamente y 

evitar que lleguen a la cronicidad (Barrientos, 2018), porque al ser recurrentes como el 

caso de Staphylococcus aureus y Escherichia coli, mayor probabilidad de resistencia a 
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diferentes tipos de antibióticos; sin embargo, a nivel nacional y local se carece de 

investigaciones en este serio problema de salud pública, a pesar de la importancia para el 

diagnóstico clínico. 

En la investigación se determinó patógenos bacterianos en 70 muestras seminales 

y su resistencia a los antibióticos en pacientes con prostatitis atendidos en la Clínica 

Urológica San Carlos de Juliaca, en el periodo de abril a julio del año 2020, ya que la 

prostatitis bacteriana es un cuadro que se caracteriza por las infecciones urinarias y la 

mayor parte de ellas son causadas por las enterobacterias (Mendoza et al., 2004). Debido 

a la importancia desde el punto de vista de diagnóstico y pronóstico que tienen las 

infecciones en el líquido seminal de los varones, la detección de estos microorganismos 

es imprescindible, siendo el motivo de la investigación, donde se ha planteado los 

siguientes objetivos: 

1.1. OBJETIVO GENERAL 

Determinar los patógenos bacterianos en muestras seminales de pacientes con 

prostatitis de la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca y su resistencia a antibióticos, 

2020. 

1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

a) Identificar los patógenos bacterianos aislados de muestras seminales en pacientes 

con prostatitis de la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca.  

b) Determinar la resistencia a los antibióticos de patógenos bacterianos aislados de 

muestras seminales en pacientes de la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca.  
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1. ANTECEDENTES 

2.1.1. Identificación bacteriana  

A nivel internacional 

Semg (2000) en su investigación identificó patógenos bacterianos en pacientes 

con prostatitis aguda, siendo los más comunes Escherichia coli, Enterococcus y 

Pseudomonas, resultados similares indican García y Noguerado (2010) donde 

Escherichia coli fue el agente etiológico más frecuente (64.1%), seguido de Enterococcus 

spp (9.7%), Klebsiella spp (8.2%), Pseudomonas spp (6.3%) y Proteus mirabilis (5.7%). 

Orrego et al. (2014) en el estudio de prevalencia de infección urinaria, 

uropatógenos y perfil de susceptibilidad antimicrobiana reportaron a Escherichia coli, 

Enterococcus spp y Klebsiella spp en pacientes cuyas edades oscilaron entre 43 y 73 años; 

de manera similar en la investigación de Cardona et al. (2014) reportaron la prevalencia 

de Escherichia coli, Klebsiella spp. además de Proteus spp., Enterococcus spp., 

Pseudomonas spp. y Staphylococcus spp; del mismo modo en el estudio de Pérez et al. 

(2014) determinaron a Escherichia coli como la especie más prevalente con 41%. 

Puerta et al. (2015) encontraron que en 43 espermocultivos realizados entre los 

años 2007 y 2013 las especies más frecuentes fueron Enterococcus faecalis (28.5%), 

Morganella morganii (7.14%), Escherichia coli (21.4%) y crecimiento mixto de bacterias 

(42.8%), un año después Ortiz (2016) identificó de bacterias patógenas causantes de 

infecciones de vías seminales en varones de 20 a 40 años, y reportó nuevamente a 

Escherichia coli (30%), además de Klebsiella  pneumoniae (10%) y Staphylococus spp 
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(30%). 

A nivel clínico, para el diagnóstico de prostatitis bacteriana , los médicos y 

personal de salud emplean el espermocultivo y urocultivo, así Hernández et al. (2017) al  

estudiar microorganismos patógenos en urocultivos determinaron al Staphylococcus 

aureus como el microorganismo más frecuente (52%), seguido de Escherichia coli (30%) 

y Enterobacter aglomeran (18%), sin embargo, Vidaurri et al. (2018) en su estudio de 

espermocultivo, identificaron 89.9% de las especies Enterococcus faecalis, Escherichia 

coli, Staphylococus aureus, Staphylococu epidermidis y Proteus mirabilis y en el trabajo 

realizado por Neri et al. (2018) en un cultivo seminal, encontraron patógenos bacterianos 

donde los más frecuentes fueron: Enterococcus faecalis (32%) y Escherichia coli (27%), 

en dicha investigación también se identificaron Staphylococcus aureus y Staphylococcus 

epidermidis, pero en menor porcentaje. 

A nivel nacional  

En un estudio de espermocultivo para el diagnóstico de prostatitis bacteriana 

crónica realizado por Mendoza et al. (2004), hallaron como agentes etiológicos a 

Escherichia coli (42.8%), Citrobacter freundii (28.5%) y Staphylococcus aureus 

(28.5%), por otro lado Aguayo (2017) en su estudio de identificación de las bacterias 

aisladas de muestras seminales obtuvo como resultado que la especie con mayor 

frecuencia fue Enterococcus faecalis (62.5%), seguido por Escherichia coli (18.8%), 

además, se identificó en un menor porcentaje Klebsiella pneumoniae (6.3%), 

Enterobacter cloacae (3.1%) Proteus vulgaris (3.1%), Staphylococcus albus (3.1%) y 

Staphylococcus haemolyticus (3.1%).  

En el mismo contexto Barrientos (2018) en su estudio de identificación de 



18 
 

bacterias que producen infección en vías seminales identificó a Escherichia coli 

(58.33%), Klebsiella prneumoniae (27.38%) y Staphylolocus spp (10.71%), resultados 

similares al estudio de Choco (2019) donde refiere que los microorganismos frecuentes 

en la infección de tracto urinario fueron  Escherichia coli (68.2%), Enterococcus spp 

(16.5%), Klebsiella spp (9.4%) y Proteus mirabilis (5.9%).  

En otro estudio de espermocultivo en el Hospital Nacional docente Madre Niño 

“San Bartolomé’’ realizado por Mayorga (2021) determinó a Enterococcus faecalis 

(53%), Escherichia coli (26%), Morganella morganii (4%), Klebsiella pneumoniae (3%), 

Klebsiella oxytoca (3%), Proteus mirabilis (3%), Citrobacter freundii (3%), Citrobacter 

koseri (1%), Enterobacter cloacae (1%) y Streptpcoccus agalactiae (1%). 

A nivel regional  

En el estudio de resistencia de uropatógenos Gram negativos y Gram positivos a 

los antimicrobianos que se prescriben en el hospital regional “Manuel Nuñez Butron” 

realizado por Apaza (2017) en 44 muestras de orina positivos para infección urinaria, 

señaló que fueron causadas por Escherichia coli (70.45%); en otra investigación Quispe 

(2018) aisló bacterias a partir de 138 muestras procedentes de secreciones prostáticas y 

determinó a Escherichia coli (16.70%), Pseudomonas sp (3.60%) y otras bacterias 

(79.70%).  

2.1.2. Resistencia bacteriana  

A nivel internacional 

En el estudio realizado por Faus (2003) sobre infecciones de tracto urinario en 

pacientes ancianos consideró el trimetoprim/sulfametoxazol, ciprofloxacino y 

cotrimoxazol, con una alta tasa de resistencia, frente a Escherichia coli, para Benavides 
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et al. (2005) dos aminoglucósidos, amikacina y gentamicina presentaron la resistencia 

más alta frente a este patógeno.   

En la investigación de resistencia antibiótica de bacterias causantes de infección 

del tracto urinario, Requena et al. (2007) demostraron que Escherichia coli presentó una 

resistencia significativa a trimetoprim/sulfametoxazol, así mismo Sidahi et al. (2008)  

determinaron a Escherichia coli como el agente causal más frecuente y resistente a 

levofloxacino y ciprofloxacino, mientras que Sánchez et al. (2008)  señalan resistencia 

de Escherichia coli frente a amoxicilina-clavulánico, cotrimoxazol, norfloxacino y 

ampicilina. 

En el estudio de actualización de la resistencia a antimicrobianos de bacilos Gram 

negativos, Briceño et al. (2010) demostraron resistencia, Klebsiella. pneumoniae y 

Enterobacter cloacae a cefalosporinas, sin embargo, para el género Staphylococcus Pérez 

et al. (2014) reportaron a estafilococos coagulasa negativo resistente a cefalotina, 

amikacina, cefuroxima y gatifloxacina, mientras que Izquierdo ( 2017) señala que 

Escherichia coli es resistente a la ampicilina y a casi todos los antibióticos utilizados en 

la atención primaria. 

En el trabajo sobre prevalencia de infección urinaria, uropatógenos y perfil de 

susceptibilidad antimicrobiana publicado por Orrego (2014) obtuvo la mayor frecuencia 

de resistencia para Escherichia coli frente a la ampicilina (61%), ácido nalidixico (48%), 

trimetoprim/sulfametoxazol (48%) y ciprofloxacina (42%); mientras que en Klebsiella 

spp fue trimetoprim/sulfametoxazol (23%), ampicilina-sulbactam (22%) y cefalotina 

(19%), de forma similar Perez et al. (2014) demostraron la resistencia de Escherichia coli 

frente a cefalotina (58.7%), norfloxacino (51%), nitrofurantoína (15.5%), cefuroxima 
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(12.5%), cefotaxima (15.5%) y cefepime (5%). 

Morales et al. (2016) observaron que Staphylococcus epidermidis fue resistente a 

meticilina (50%) y evidenciaron fenotipos en los macrólidos y lincosamidas: el fenotipo 

con sensibilidad a eritromicina y clindamicina (78%) y el fenotipo con resistencia a 

eritromicina y clindamicina (16%), asi también Castellano et al. (2016) estudiaron 34 

cepas cuya distribución por especie fue: Staphylococcus haemolyticus (38.23%), 

Staphylococcus epidermidis (29.42%), Staphylococcus hominis (26.47%), 

Staphylococcus xylosus (5.88%) y Staphylococcus capitis (5.88%) y todas las cepas 

fueron resistentes a oxacilina, además presentaron resistencia a gentamicina (38.46% y 

100%) y a eritromicina (77.78% y 100%). 

Gomez et al. (2016) identificaron a Staphylococcus aureus  quién presentó la 

mayor resistencia a eritromicina (66.07%), mientras que la resistencia frente a 

aminoglucósidos, fluoroquinolonas, clindamicina y tetraciclina fue inferior (25%), la 

resistencia frente a trimetoprim/sulfametoxazol fue muy baja y el 100% de las cepas 

mostraron sensibilidad a rifampicina, linezolid, vancomicina y teicoplanina; en un estudio 

similar Martínez (2017) identificó a Staphylococcus aureus como resistente a meticilina 

y demostró mayor resistencia a eritromicina y azitromicina, tanto en pacientes 

hospitalizados como atendidos en consulta externa, al mismo tiempo obtuvo 15 patrones 

de corresistencia, de los cuales el patrón azitromicina, eritromicina, ciprofloxacino fue el 

más frecuente. 

A nivel nacional 

En el estudio comparado entre levofloxacino y norfloxacino en el tratamiento de 

la prostatitis bacteriana crónica realizado por Zegarra et al. (2009),  en 40 pacientes con 
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cultivo positivo de la secreción prostática, demuestran que ambos son tratamientos 

exitosos para Escherichia coli y Staphylococcus spp. En el estudio infección del tracto 

urinario en los servicios de medicina interna García y Noguerado (2010) identificaron a 

Escherichia coli como el agente etiológico más frecuente (64.1%), seguido de 

Enterococcus spp (9.7%), Klebsiella spp (8.2%), Pseudomona spp (6.3%), Proteus 

mirabilis (5.7%), siendo  Escherichia coli resistente al 100% para ampicilina y cefalotina, 

a aztreonam (94.8%), ampicilina / sulbactam (89.7%), cefotaxima (82.8%), norfloxacino 

(74.1%), levofloxacino (72.4%) y a ciprofloxacino (70.7%), y en otro estudio similar 

realizado por Choco (2019) en el ‘‘Hospital Honorio Delgado de Arequipa’’, encontró 

resistencia de Eschericia coli a ciprofloxacino (40.6%), a levofloxacino (34.8%) y 

amoxicilina/ ácido clavulánico (22.8%). 

A nivel local 

En el trabajo de investigación factores de riesgo asociados a la resistencia de 

Escherichia coli productoras de beta-lactamasa de espectro extendido en pacientes con 

infección del tracto urinario en el “Hospital Regional Manuel Núñez Butron” realizado 

en Puno por Fernández (2020) identificó cepas de Escherichia coli BLEE (56.9%), 

demostrando en la evaluación de susceptibilidad antimicrobiana resistencia a cefotaxima 

(75.9%), ácido nalidixico (89.7%), ceftazidima (100%) y ceftriaxona (100%), también 

indicó una  sensibilidad a amikacina (79.3%), aztreonam (75.9%), e imipenem (93.1%). 

2.2. MARCO TEÓRICO 

2.2.1. Patógenos Bacterianos 

En general, todas las bacterias constituyen organismos unicelulares procariotas, 

sin núcleo (Koneman, 2006), tienen la capacidad de causar daño al ser humano y se las 
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encuentra en diversos ambientes por su amplio espectro de la evolución de estos 

organismos, (Ausina y Ruiz, 2006). Hoy en día con el avance de la tecnología las bacterias 

pueden ser identificadas con un cultivo que permite el aislamiento del microorganismo 

implicado, así también mediante la caracterización de sus secuencias de ADN ribosomal 

(Camilo, 2011). 

La infección aparece porque se presentan microorganismos en el tracto renal 

(uretra, vejiga, próstata, uréteres, pelvis renal o riñones) y se requiere una relación entre 

el diagnóstico clínico que realizará el médico encargado y los resultados de laboratorio 

(Hernández, 2010). La patogenicidad de las ITU se ve alterada por diversos factores como 

la edad, diabetes, obstrucción del tracto urinario, lesiones de médula espinal o la 

cateterización urinaria (Ibarra, 2017) y es un problema muy grave en salud pública por la 

alta incidencia y morbilidad (Cardona et al., 2009), también es preciso conocer e informar 

de manera sistematizada y actualizada para la prevención oportuna (Pemberthy et al., 

2011), por otro lado el incremento de la resistencia a los antibióticos entre los patógenos, 

es un problema de grandes proporciones y aún más con la poca cantidad de antibióticos 

en desarrollo (Dávila, 2015). 

En esta investigación se trtó los siguientes patógenos bacterianos: 

2.2.2.1. Género Staphylococcus 

a) Staphylococcus epidermidis 

Clasificación taxonómica de Staphylococcus epidermidis 
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Dominio: Bacteria 

Filo: Firmicutes 

Clase: Bacilli 

Orden: Bacillales 

Familia: Staphylococcaceae 

Género: Staphylococcus 

Especie: Staphylococcus epidermidis (Murray, 2021). 

Los estafilococos coagulasa negativo son las bacterias más comúnmente aisladas 

en los laboratorios microbiológicos (Weinstein et al., 1997). Entre ellos el Staphylococcus 

epidermidis, como un coco Gram positivo coagulasa negativo, se caracteriza por ser 

novobiacina sensible, anteriormente considerado como parte de la microbiota normal de 

la piel y conjuntiva (Bannerman et al., 1997), y fue considerado por mucho tiempo como 

un germen contaminante de cultivos; sin embargo, en la actualidad se le reconoce como 

un patógeno importante (Eiff et al., 2001) y un agente causal de diferentes entidades 

clínicas, como causante de infecciones urinarias intrahospitalarias, osteomielitis, 

bacterémia en pacientes inmunosuprimidos, endocarditis de válvula nativa, endoftalmitis 

después de cirugía ocular, infecciones de dispositivos médicos o cuerpos extraños (Acher, 

2000). 

Otra característica de importancia es la susceptibilidad antimicrobiana que 

presenta, por haber desarrollado resistencia a la meticilina, de la misma forma que el 

Staphylococcus aureus, pero con tasas mucho más elevadas que esta última, mientras que 

a inicio de 1980  las tasas de resistencia eran del 20%,  en 1999 se elevaron al punto de 

llegar a un 80% de resistencia (Del'Alamo et al., 1998), por esta razón en la actualidad se 

considera que la vancomicina es la mejor opción como tratamiento para las infecciones 

causadas por  Staphylococcus epidermidis (Acher, 2000). Además, este germen ha 
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surgido como patógeno nosocomial en infecciones relacionadas con implantes médicos 

relacionando su patogenicidad con la capacidad de producir biofilmes (Moreno y Ruiz, 

2007). 

b) Staphylococcus saprophyticus 

Clasificación taxonómica de Staphylococcus saprophyticus 

Dominio: Bacteria 

Filo: Firmicutes 

Clase: Bacilli 

Orden: Bacillales 

Familia: Staphylococcaceae 

Género: Staphylococcus 

Especie: Staphylococcus. saprophyticus (Murray, 2021). 

Staphylococcus saprophyticus, es una bacteria coco Gram positiva, catalasa 

positiva y anaerobia facultativa (Alice et al., 1979), este agente es causante de infecciones 

agudas del tracto urinario en mujeres en edad sexual activa y está considerado como el 

segundo agente más frecuente de cistitis después de Escherichia coli (Hovelius y Mardh, 

1984), también causa infecciones urinarias en niños, mujeres posmenopáusicas y 

hombres de todas los grupos etarios, esta bacteria, cuyo más amplio reservorio humano 

se localiza en la uretra, el cérvix y el recto, está facultada para mantener una adherencia 

selectiva al epitelio del tracto genitourinario (Ronn, 2005). 

El Staphylococcus saprophyticus se encuentra dentro de los estafilococos 

coagulasa negativo, en cuanto a las características, las colonias presentan una 

pigmentación amarilla la mayoría de las veces y no son hemolíticas, además se adhiere 

significativamente mejor a las células uroepiteliales que el Staphylococcus aureus y el 
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Staphylococcus epidermidis y no se adhiere a otros tipos celulares como piel y células 

mucosas bucales. Esta bacteria puede ser identificada por su resistencia a la novobiocina 

de 5 mcg y usualmente es sensible a la mayoría de los antibióticos urinarios a excepción 

del ácido nalidixico (Koneman, 2007) y fosfomicina (Orden et al., 2008). 

c) Staphylococcus aureus 

Clasificación taxonómica de Staphylococcus aureus 

Dominio: Bacteria 

Filo: Firmicutes 

Clase: Bacilli 

Orden: Bacillales 

Familia: Staphylococcaceae 

Género: Staphylococcus 

Especie: Staphylococcus aureus (Murray, 2021). 

Staphylococcus aureus es la principal especie patógena de su género, causante de 

infecciones tanto de origen comunitario como hospitalario (Camarena y Sánchez, 2000), 

además es uno de los patógenos más importantes a nivel mundial ya que es una bacteria 

oportunista que forma parte de la microflora humana; poco después del nacimiento, los 

neonatos son colonizados por Staphylococcus aureus, en el muñón del cordón umbilical, 

la piel, el área perineal y a veces, el tracto gastrointestinal (Cervantes et al., 2014). 

El Staphylococcus aureus es un agente etiológico de diversas patologías, 

incluyendo infecciones de piel y tejidos blandos, bacteremia, endocarditis, infección del 

SNC y del tracto genitourinario (Gil, 2000), además representa cerca de 11 a 33% de las 

bacteriemias hospitalarias (Tibavizco et al., 2007), particularmente el  Staphylococcus 
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aureus es resistente a meticilina, también se asocia tradicionalmente a infecciones 

nosocomiales o relacionadas con la asistencia sanitaria, debido a la capacidad de infectar 

catéteres endovenosos y dispositivos protésicos intravasculares (Flores et al., 2011). 

El principal reservorio de Staphylococcus aureus es el ser humano, hallándose en 

los portadores sanos, especialmente en las fosas nasales, así como en los pacientes 

infectados. La colonización puede asentar sobre la mucosa nasal, orofaringe, epidermis 

íntegra, úlceras crónicas cutáneas, heridas en fase de cicatrización o en la uretra de 

portadores de sonda, además posee una gran capacidad para sobrevivir en un ambiente 

adverso y por la acción de sus determinantes de patogenicidad, acaba produciendo 

infección (Camarena y Sánchez, 2000). 

2.2.2.2. Familia Enterobacteriácea 

a) Escherichia coli 

Clasificación taxonómica de Escherichia coli 

Dominio: Bacteria 

Filo: Proteobacteria 

Clase: Gammaproteobacteria 

Orden: Enterobacteriales 

Familia: Enterobacteriaceae 

Género: Escherichia 

Especie: Escherichia coli (Murray, 2021). 

Escherichia coli es el patógeno más frecuente de bacteriemias en el hombre, 

siendo el tracto urinario la principal forma de ingreso en pacientes geriátricos (Mylotte y 

Tayara, 2002), porque la población adulta mayor (PAM) presenta particularidades 
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inmunológicas (Sauce, 2017). Por otro lado, se han descrito diversos factores de 

virulencia en Escherichia coli, asociados con bacteriemias y sepsis, por contener 

moléculas de adhesión celular, sistemas de captación del hierro y exotoxinas que 

conforman un sistema protéico que le permite eludir al sistema inmune del paciente en 

deterioro de su salud (Gonzales et al., 2020). 

Las cepas Escherichia coli son la especie más aisladas en los laboratorios 

(Mamani, 2017), y son las responsables de las infecciones adquiridas en la comunidad 

del tracto urinario (ITU) (70 – 95%) y una gran parte de las ITU nosocomial (50%) 

(Foxman, 2003), tiene una capacidad increíble para colonizar, tanto en el medio ambiente 

y dentro de su huésped, asimismo posee una multitud de factores de virulencia, estrategias 

que facilitan la propagación bacteriana y la persistencia dentro del tracto urinario 

irrumpiendo las células y tejidos (Travis y Wiles, 2008). 

Las cepas Escherichia coli uropatógenas (UPEC) han desarrollado una multitud 

de factores de virulencia como antígenos, toxinas y adhesinas que le facilitan la 

supervivencia bacteriana, el antígeno somático O, es la parte más externa del 

lipopolisacárido bacteriano relacionado con la virulencia y causante de los ITU (Travis y  

Wiles, 2008). El antígeno flagelar H, confiere a la bacteria la posibilidad de 

desplazamiento, estas características de las bacterias no aparecen al azar, sino por 

combinaciones codificadas genéticamente (Smithson, 2008). Otros factores de virulencia 

de Escherichia coli, son las adhesinas como tipo 1 y P pili como se observa en la figura 

1, quienes permiten su adhesión al uroepitelio, la capacidad de formar biofilm y la 

liberación de toxinas sideróforos que permite a las UPEC despojar las reservas de hierro 

del tejido infectado, también se tiene una gran diversidad de toxinas, incluyendo 

hemolisina y el factor necrotizante citotóxico (Travis y Wiles, 2008). 
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Figura 1. Localización de los antígenos O, K y H de Escherichia coli  (Lopez, 2011). 

b) Citrobacter freundii 

Clasificación taxonómica de Citrobacter freundii 

Dominio: Bacteria 

Filo: Proteobacteria 

Clase: Gammaproteobacteria 

Orden: Enterobacterales 

Familia: Enterobacteriaceae 

Género: Citrobacter 

Especie: Citrobacter freundii (Murray, 2021). 

Citrobacter freundii es un bacilo Gram negativo, móvil, anaerobio facultativo 

perteneciente a la división de enterobacteriáceas (González et al., 1982). A diferencia de 

otras especies de citrobacterias, este microorganismo no es capaz de descarboxilar lisina, 

hidrolizar ONPG (orto-nitrofenil-ß-D-galactopiranósido) y crecer en caldo de cianuro de 

potasio (KCN), además es quien ocasiona infecciones intestinales y extraintestinales 

como: infecciones del tracto urinario (ITU) y septicemia (Brooks et al., 2010). 

Citrobacter freundii, es agente etiológico de una gran variedad de patologías como 
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ITU, heridas, infecciones gastrointestinales, meningitis y sepsis; especialmente en 

pacientes inmunocomprometidos y hospitalizados (Leski et al., 2016). La resistencia 

desarrollada por Citrobacter freundii es reportada desde hace algunos años, en la India 

realizaron un estudio de 176 casos de bacteriemia por Citrobacter, el 79.1% de los casos 

de bacteriemia fueron producidos por Citrobacter koseri y el 20.9% por Citrobacter 

freundii. En cuanto a la resistencia a los antimicrobianos, se determinó que los aislados 

de Citrobacter freundii, fueron más resistentes que los de Citrobacter koseri (Ullauri, 

2019). 

El tracto urinario es la localización más frecuente de las infecciones por 

Citrobacter freundii, frecuentemente implicado en infecciones del tracto intestinal 

superior y pulmonar, en su mayoría son pacientes ancianos e inmunocomprometido 

(Ruiz, 2002). 

c) Proteus vulgaris 

Clasificación taxonómica de Proteus vulgaris 

Dominio: Bacteria 

Filo: Proteobacteria 

Clase: Gammaproteobacteria 

Orden: Enterobacterales 

Familia: Morganellaceae 

Género: Proteus 

Especie: Proteus vulgaris (Murray, 2021). 

Proteus vulgaris es un bacilo Gram negativo, anaeróbico facultativo. Causante de 

infecciones urinarias, de heridas y en abscesos hepáticos, este patógeno es generalmente 

sensible a la ciprofloxacina, ceftazidima, sulbactam, piperacil entre otros antibióticos. Es 
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fácil aislar al Proteus vulgaris en pacientes con enfermedades crónicas o con un sistema 

inmune comprometido, o como en el caso de pacientes de la tercera edad (Castro, 2017). 

2.2.2.3.- Identificación bacteriana  

Medios de cultivo 

Los microorganismos necesitan una amplia variedad de requerimientos para su 

cultivo, la más importante es la nutricional y en un medio de cultivo sus componentes 

son: extracto de carne, peptonas, agar. Existen medios de cultivo sólidos, semisólidos y 

medios líquidos que no contienen agar ni gelatina, estos se pueden clasificar en: medios 

simples, medios enriquecidos, medios selectivos, medios diferenciables.   

Inoculación  

a) Inoculación por estría encaja 

Método de inoculación por estría cruzada. El aislamiento de las bacterias se realiza por 

lo general en la superficie de una placa de agar, con el fin de repartir el inóculo 

(Ramirez et al., 2018). 

b) Inoculación en tubo:  

Método de inoculación por agitación. Se debe flamear el asa, tomar la muestra a inocular 

para situarla en el tubo con caldo, agitando el asa en él para desprender bien el inóculo. 

(Figura 2) 
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Figura 2. Técnica para inocular un tubo de caldo de cultivo. a) se inclina el tubo y se 

deposita la inoculación. b) se endereza el tubo y se agita el asa (Ramirez et al., 

2018). 

Método de inoculación por picadura. Se introduce la aguja en el medio sólido en forma 

de pico de flauta seguidamente picando la base del medio hasta la mitad y estriando el 

pico del medio. (Figura 3) 

 

Figura 3. La inoculación de un pico de flauta de agar se realiza con un alambre de 

inoculación recto. a) Primero se atraviesa el agar con el alambre hasta 2-3mm 

del fondo del tubo. b) el alambre se retira del agar con un movimiento en “S” 

sobre la superficie (Ramirez et al., 2018). 
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Pruebas bioquímicas 

a) Pruebas que se utilizan en la identificación preliminar, con lectura inmediata: 

Catalasa. Las bacterias que sintetizan catalasa, hidrolizan el peróxido de hidrógeno en 

agua y oxígeno gaseoso posterior a ello se libera en forma de burbujas hacia el exterior. 

b) Pruebas rápidas, con lectura en menos de 6 horas 

Indol. Con esta prueba se detecta la liberación de indol en un cultivo bacteriano, esto se 

debe a la degradación del aminoácido triptófano mediante el enzima triptofanasa 

(Fernández et al., 2010). 

c) Series de identificación bioquímica 

• Agar Urea. Esta base se usa para lograr la diferenciación de varios 

microorganismos, de manera particular las enterobacterias en base a la producción 

de ureasa, asi mismo para la identificación de la actividad ureásica de Proteus spp.  

Fundamento. La urea en un principio es hidrolizada por la enzima ureasa, 

posterior a ello forma dióxido de carbono y amoníaco (MDM, 2020). 

• Agar Citrato. El agar citrato de Simons es utilizado para la diferenciación de 

enterobacterias y otras especies de bacterias gramnegativas en base a la utilización 

del citrato como una fuente de carbono (C).  

Fundamento. Microorganismos que son capaces de emplear fosfato de amonio y 

citrato de sodio como única fuente de nitrógeno (N) y carbono (C) 

respectivamente, aumentan su población en este medio produciendo una reacción 

alcalina y demostrando un cambio de color por el aspecto de un indicador azul de 
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bromotimol logrando un cambio en el medio de verde a azul. 

• Agar Lisina. Se emplea para diferenciar algunos microogranismos entéricos, por 

su capacidad para descarboxilar o desaminar a la lisina y formar ácido sulfhídrico 

(H2S), además sirve para la identificación de enterobacterias, sobre todo de 

salmonella, incluidas aquellas fermentadoras de lactosa como Salmonella 

arizonae.  

Fundamento. Se produce un viraje del indicador del pH de púrpura de 

bromocresol donde cambia a violeta, ya que la descarboxilación solo se da en 

lugar de medio ácido con un pH inferior a 6 y que previamente se produzca la 

acidificación del medio de cultivo, por fermentación de la glucosa. (MDM, 2020) 

• Agar Sim: Es utilizado para la diferenciación de bacilos entéricos en base a la 

producción de ácido sulfhídrico, indol y la movilidad.  

Fundamento. Las bacterias reductoras de sulfato producen ácido sulfhídrico el 

cual reacciona con el amonio ferroso y se produce un sulfato ferroso (H2S) que se 

forma como un precipitado oscuro a lo largo de la línea de inoculación. El medio 

contiene caseína rica en triptona, usada por ciertos microorganismos quienes 

finalmente producen indol, que son revelados por el reactivo Kovacs.  

• Agar Hierro Triple Azúcar. Este agar es utilizado para la diferenciación de bacilos 

Gram negativos entéricos basado en la fermentación de carbohidratos (sacarosa, 

lactosa y dextrosa) y la elaboración de ácido sulfhídrico. En algunos 

microorganismos como proteus y citrobacter que en su desarrollo y crecimiento 

fermentan la sacarosa, pueden encubrir el indicador de ácido sulfhídrico en el 

medio de cultivo. 

https://www.bing.com/ck/a?!&&p=0ef436fd6f41ef6dJmltdHM9MTY2NjQ4MzIwMCZpZ3VpZD0zZjI4MzdiZC1kNDU0LTY2NTktMjk3Ni0yNjQ2ZDVlZDY3MjQmaW5zaWQ9NTE4MQ&ptn=3&hsh=3&fclid=3f2837bd-d454-6659-2976-2646d5ed6724&psq=S.+arizona+bacteria&u=a1aHR0cHM6Ly93d3cuc2NpZW5jZWRpcmVjdC5jb20vdG9waWNzL21lZGljaW5lLWFuZC1kZW50aXN0cnkvc2FsbW9uZWxsYS1hcml6b25hZQ&ntb=1
https://www.bing.com/ck/a?!&&p=0ef436fd6f41ef6dJmltdHM9MTY2NjQ4MzIwMCZpZ3VpZD0zZjI4MzdiZC1kNDU0LTY2NTktMjk3Ni0yNjQ2ZDVlZDY3MjQmaW5zaWQ9NTE4MQ&ptn=3&hsh=3&fclid=3f2837bd-d454-6659-2976-2646d5ed6724&psq=S.+arizona+bacteria&u=a1aHR0cHM6Ly93d3cuc2NpZW5jZWRpcmVjdC5jb20vdG9waWNzL21lZGljaW5lLWFuZC1kZW50aXN0cnkvc2FsbW9uZWxsYS1hcml6b25hZQ&ntb=1


34 
 

Fundamento. Contiene tres azúcares, dextrosa, lactosa y sacarosa; se incluye el 

rojo de fenol para detectar la fermentación de los carbohidratos mencionados y 

para detectar la producción de ácido sulfhídrico el sulfato ferroso es el indicado. 

El tiosulfato es reducido por algunas bacterias a ácido sulfhídrico, el cual 

reacciona con la sal férrica produciéndose finalmente sulfuro de hierro de color 

negro. (MDM, 2020) 

2.2.1.4. Antibiograma 

El antibiograma es una prueba de laboratorio, donde se evalúa la respuesta de un 

microorganismo a uno o a varios antibióticos, también sirve para predecir la eficacia para 

la destrucción de la bacteria causante de la infección en el organismo del paciente. (Savia 

Salud, 2019) 

Método Kirby Bauer 

Es un método de susceptibilidad para los antimicrobianos, está basado en el uso 

de una cantidad del antimicrobiano (antibiótico) impregnado en un contenedor de papel 

filtro, y al ser aplicado en la superficie del medio donde anteriormente se ha sembrado el 

microorganismo (bacteria), forma por difusión una gradiente de concentración del 

antimicrobiano, cuya susceptibilidad medida por el tamaño del halo de inhibición de 

crecimiento alrededor del disco. El antibiograma basado en el trabajo de Kirby Bauer es 

uno de los métodos que el National Committee for Clinical Laboratory Standards 

(NCCLS) recomienda para la determinación de la sensibilidad bacteriana a los 

antimicrobianos (León, 2012). 

2.2.2. Resistencia Bacteriana 

La resistencia microbiana es una amenaza para la salud pública en todo el mundo, 
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es por esta razón que entidades como la Organización Mundial de la Salud (OMS) y el 

centro para el control y prevención de las enfermedades de los Estados Unidos 

instituyeron la lucha contra la resistencia antimicrobiana como una de sus prioridades 

(Correa y Cadena, 2020). 

Los antibióticos batallan las infecciones bacterianas para salvar vidas pero hay un 

creciente problema de resistencia a antibióticos, esto sucede por que la capacidad de la 

bacteria aumenta al resistir los efectos de un antibiótico, este problema se incrementa por 

el mal uso de antibióticos acarreando a una resistencia a múltiples antibióticos (Biblioteca 

Nacional de Medicina de EE.UU, 2018) y lo recomendable sería que, cuando se 

administre los antibióticos, las bacterias sensibles mueran, pero gérmenes resistentes 

pueden crecer y multiplicarse, y propagarse a otras personas. Un ejemplo claro es 

el estafilococo resistente a la meticilina (SARM), es la bacteria causante de infecciones y 

son resistentes a más de un antibiótico (Biblioteca Nacional de Medicina de EE.UU, 

2018). 

Es importante tener presente, que la  resistencia  microbiana no  es  solo  un  asunto  

de  microorganismos,  sino de un contexto social, económico y político (Wax et al., 2008) 

en este sentido el  avance  de la resistencia  depende  de  varios factores  como el uso 

excesivo de antibióticos, la prescripción  inadecuada,  la  venta  libre  de  medicamentos,  

la  ausencia  de  innovación  de  la  industria  farmacéutica y las barreras de acceso a los 

servicios de salud, entre otros, además en la práctica clínica se ha observado que  la  

indicación  del  tratamiento  antibiótico como la elección del agente o  la  duración   

pueden ser incorrectas entre el 30 al 50 % de los casos (Jiménez, 2017). 

2.2.2.1. Antibióticos 

Los antibióticos que se tomaran en cuenta en esta investigación son los siguientes:  

https://medlineplus.gov/spanish/antibiotics.html
https://medlineplus.gov/spanish/bacterialinfections.html
https://medlineplus.gov/spanish/mrsa.html
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a) Eritromicina 

Los macrólidos comprenden un conjunto de antibióticos, bacteriostáticos, 

compuestos por un anillo lactónico a los que se les une uno o varios azúcares mediante 

enlaces glucosídicos. Pueden ser clasificados de acuerdo a la cantidad de átomos que 

forman el anillo de lactona como se muestra en la tabla 1 (Vignoli y Pardo, 2016). 

Tabla 1. Clasificación de los macrólidos por la cantidad de átomos que forman el anillo 

de lactona 

14 carbonos 15 carbonos 16 carbonos  

eritromicina 

oleandomicina 

roxitromicina 

fluritromicina 

claritromicina 

diritromicina  

azitromicina espiramicina 

josamicina 

diacetilmidecamicina 

rokitamicina    tilosina 

Fuente: (Almaraz et al., 1995) 

La Eritromicina procede de Saccharopolyspora erythraea. Son activos frente a 

bacterias Gram positivas como Staphylococcus sp, Streptococcus sp, Enterococcus, 

algunas especies Gram negativas como Neisseria gonorrhoeae, Bordetella pertussis y 

Haemophilus influenzae; teniendo la ventaja de actuar en microorganismos intracelulares 

como Legionella y Chlamydia, así también en Mycoplasma pneumoniae (Vignoli y Pardo, 

2016). 

La eritromicina es una polihidroxicetolactona cuya fórmula molecular es 

C37H67NO13 y su peso molecular es 733. En su molécula hay un azúcar sin nitrógeno 

(cladinosa), un aminoazúcar desosamina, ambos enlasados a un anillo lactónico 

macrocíclico. En solución acuosa saturada posee un pH de 9 (Alvarez y García, 2002). 
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Indicaciones terapéuticas  

La eritromicina se utilizó en el tratamiento de infecciones bacterianas, 

fundamentalmente en bacterias Gram positivas y algunas Gram negativas, a pesar de su 

poca actividad sobre las bacterias gramnegativas, se muestra eficaz frente a algunas 

especies, como Legionella, Bordetella, Campylobacter y Helicobacter; asimismo incluye 

a los actinomicetos, treponemas, micoplasmas, clamidias y rickettsias. Sus principales 

limitaciones derivan de alguna de sus propiedades farmacocinéticas, el rápido desarrollo 

de resistencias y su limitada actividad frente a Haemophilus influenzae. (Alvarez y 

García, 2002) 

Se puede utilizar en infecciones como faringitis, fiebre escarlatina, neumonía, 

septicemia, otitis media y sinusitis, igualmente útil en el tratamiento de la pielonefritis, 

cistitis u otros tipos de infecciones del aparato genitourinario (Alvarez y García, 2002). 

b) Levofloxacino 

Levofloxacino (LVX) reúne un conjunto de características que lo convierten en 

un antibiótico de primera elección para el tratamiento de infecciones respiratorias de la 

comunidad, infecciones de piel y partes blandas e infecciones urinarias complicadas 

(Alvarez et al., 2008). Pertenece al grupo de la fluoroquinolona de segunda generación, 

con actividad frente a microorganismos Gram negativos y Gram positivos (tabla 2 y tabla 

3) (Asociacion Española de Pediatria, 2015)  

Indicaciones terapéuticas  

Levofloxacino está indicado en adultos para el tratamiento de las infecciones 

como pielonefritis aguda e infecciones complicadas del tracto urinario, prostatitis 

bacteriana crónica y ántrax por inhalación. 
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En las infecciones abajo mencionadas, levofloxacino solo se debe utilizar cuando 

no se considere apropiado el uso de otros antibacterianos de forma habitual para el 

tratamiento de la sinusitis bacteriana aguda, exacerbación aguda de la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica incluyendo bronquitis, infecciones complicadas de piel y 

tejidos blandos, y cistitis no complicadas. El levofloxacino también se puede utilizar para 

completar la terapia en pacientes que han mostrado una mejoría durante el tratamiento 

inicial con levofloxacino por vía intravenosa (AEMPS, 2022). La prevalencia de 

resistencias puede variar y es preferible la información local sobre resistencias (AEMPS, 

2022)  
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Tabla 2. Especies frecuentemente sensibles a levofloxacino.  

Especies frecuentemente sensibles 

Bacterias aerobias Gram- positivas 

Bacillus anthracis 

Staphylococcus aureus sensibles a meticilina 

Staphylococcus saprophyticus 

Streptococci, grupo C y G 

Streptococcus agalactiae 

Streptococcus pneumoniae 

Streptococcus pyogenes 

Bacterias aerobias Gram- negativas 

Eikenella corrodens 

Haemophilus influenzae 

Haemophilus para – influenzae 

Klebsiella oxytoca 

Moraxella catarrhalis 

Proteus vulgaris  

Providencia rettgeri 

Bacterias anaerobias  

Peptostreptococcus 

Otras 

Chlamydophila pneumoniae 

Chlamydophila psittaci 

Legionella pneumophila 

Mycoplasma pneumoniae 

Mycoplasma hominis 

 

Fuente: (AEMPS, 2022). 



40 
 

Tabla 3. Resistencia adquirida un problema para las especies. 

 

Especies para las cuales una resistencia adquirida puede 

ser un problema 

Bacterias aerobias Gram- positivas 

Enterococcus faecalis 

Staphylococcus aureus resistentes a meticilina 

Staphylococcus spp coagulasa negativo 

Bacterias aerobias Gram- negativas 

Acinetobacter baumannii 

Citrobacter freundii 

Enterobacter aerogenes 

Escherichia coli 

Klebsiella pneumoniae 

Morganella morganii 

Proteus mirabilis 

Providencia stuartii 

Pseudomonas aeruginosa 

Serratia marcescens 

Bacterias anaerobias  

Bacteroides fragilis 

Cepas intrinsecamente resistentes 

Bacterias aerobias Gram- positivas  

Enterococcus faecium 

Fuente:  (AEMPS, 2022). 

c) Norfloxacino 

Es una quinolona muy activa contra diversas bacterias aerobias Gram positivas y 

Gram negativas, útil en el tratamiento de las infecciones de vías urinarias. Según su 

concentración, su efecto puede ser bacteriostático o bactericida particularmente 

contra Escherichia coli, Enterobacter cloacae, Citrobacter freundii, Klebsiella 
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pneumoniae, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Proteus rettgeri, Morganella morganii, 

Pseudomonas aeruginosa, Shigella flexneri y Salmonella. Casi todos los 

microorganismos anaerobios son resistentes (Ruiz, 2012). 

Norfloxacino es de absorción rápida, no obstante, tiene una absorción incompleta 

después de la administración oral. Se metaboliza parcialmente en el hígado, donde se 

producen varios metabolitos activos (Ruiz, 2012).  

Indicaciones terapéuticas 

Tratamiento de las infecciones del tracto urinario superior e inferior, incluyendo 

cistitis, pielitis, cistopielitis, pielonefritis, causadas por bacterias sensibles al 

norfloxacino. 

Infecciones del tracto urinario no complicado y complicado, gonorrea no 

complicada, prostatitis, infecciones gastrointestinales (shigellosis, diarrea del viajero). 

Son sensibles la mayoría de bacterias aerobias Gram negativas incluyendo las 

enterobacterias y Pseudomonas aeruginosa y la mayoría de bacterias aeróbicas Gram 

negativas incluyendo las productoras de penicilinasas como es el caso de Bacillus 

anthracis. Pueden ser sensibles las cepas de Streptococcus, in vitro es menos activa que 

ciprofloxacino. Entre los microorganismos no sensibles al antibiótico se encuentran 

Chlamydia, Micoplasma y Micobacterium, bacterias anaeróbicas, hongos y virus 

(MINSA, 2010).  

d) Cloranfenicol 

El cloranfenicol (Cm) considerado como un antibiótico clásico de amplio 

espectro, producido por diversas especies del género bacteriano Streptomyces, incluyendo 

a Streptomyces venezuelae (Morales et al., 2007). 
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Se distribuye ampliamente en los líquidos corporales, entre ellos el líquido 

cefalorraquídeo, y se excreta en la orina. Como su metabolización es hepática, no se 

acumula medicamento activo cuando hay insuficiencia renal, en la actualidad el 

cloranfenicol no se usa como antibiótico de primera elección, debido a su toxicidad sobre 

células sanguíneas y médula ósea (Werth, 2018). 

Indicaciones terapéuticas 

En general, debe restringirse para infecciones severas en las cuales un 

antimicrobiano menos tóxico es ineficaz o esté contraindicado, como es el caso de la 

fiebre tifoidea y otras infecciones severas por Salmonella sp., meningitis por 

organismos susceptibles, infecciones por bacterias anaerobias, incluyendo 

Bacteroides fragilis (infecciones intraabdominales) y mixtas con aeróbicos. (Almaraz 

et al., 1995) A continuación se detallan: 

• Infecciones por Burkholderia (Pseudomonas cepacia), leptospira, 

rickettsias, chlamydia.  

• Brucelosis, como alternativa a tetraciclinas. No recomendado en 

estado de portador de Salmonella typhi.  

• Espectro. Son sensibles: Grampositivas: Streptococcus Grupo A, B, C, 

G, Streptococcus pneumoniae. Gram negativas: Neisseria 

gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, Moraxella catarrhalis, 

Haemophilus influenzae, Escherichia coli, Shigella, Salmonella sp, 

Yersinia enterocolitica, Brucella ‘sp. Haemophilus ducreyi. 

Chlamydia sp, Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia sp. Anaeróbicos: 

Actinomyces, Bacteroides fragilis, Clostridium no difficile, 
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Peptostreptococcus sp. Pueden ser sensibles: Enterococcus sp, 

Staphylococcus. aureus meticilina sensible, Klebsiella sp, Proteus 

vulgaris, Clostridium difficile.  

• No sensibles: Gram positivas: Staphylococcus aureus meticilino 

resistente, Staphylococcus epidermidis. Gramnegativas: Enterobacter 

sp, Serratia marcescens, Pseudomonas. aeruginosa (MINSA, 2013). 

e) Trimetoprim/sulfametoxazol 

El trimetoprim/sulfametoxazol se maneja para tratar infecciones producidas por bacterias, 

además se utiliza como profilaxis para impedir infecciones en pacientes con trasplantes, 

ya que al ser inmunosuprimidos son más propensos a sufrir infecciones (Servicio de 

farmacia, 2015). 

Indicaciones terapéuticas 

Infección del tracto urinario, bronquitis crónica, otitis media, aguda, infección 

del TGI (diarrea del viajero), cólera, brucelosis, infección por nocardia, profilaxis 

primaria, contra toxoplasmosis, en pacientes infectados con VIH y neumonía. 

Espectro: Son sensibles, Gram positivas: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 

aureus considerados meticilino sensible. Gram negativas: Neisseria meningitidis, 

Moraxella catarrhalis, algunas aeromonas, Escherichia coli, Klepsiella sp, Yersinia 

enterocolitica, Brucella sp y Legionella sp también son consideradas Gram negativas.  

Pueden ser sensibles: Staphylococcus epidermidis, Neiseria gonorrhoeae, 

Haemophilus. influenza, Salmonella sp, Shigella sp, Serratia marcescens, 

Haemophilus ducreyi.  
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No sensibles: Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus meticilino 

resistente, Corynebacterium jeikeium, Proteus vulgaris, Acinetobacter sp, 

Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides fragilis (MINSA, 2013). 

La trimetoprima está disponible como monofármaco o en combinación con 

sulfametoxazol, ambos medicamentos actúan sinérgicamente: la trimetoprima impide 

la reducción del dihidrofolato a tetrahidrofolato, el sulfametoxazol inhibe la 

conversión de ácido p-amino benzoico en dihidropteroato. 

Este efecto sinérgico descrito produce una actividad antibacteriana máxima, que suele 

llegar a ser bactericida. 

La asociación de ambos fármacos trimetoprim/sulfametoxazol (TMP/SMX) 

es una combinación fija de dichos fármacos considerando una relación de 1:5 (80 mg 

de TMP más 400 mg de SMX, o un comprimido de potencia doble de 160 mg de TMP 

más 800 mg de SMX). 

El TMP solo, es especialmente útil para prostatitis bacteriana crónica y para profilaxis 

y tratamiento de las infecciones urinarias en pacientes alérgicos a las sulfamidas 

(Werth, 2018). 

2.2.3. Prostatitis  

Las infecciones urinarias son motivo de consulta frecuente en los servicios de 

urgencias hospitalarios (Ferre et al., 2016) y dentro de ellas la prostatitis es una de las  

enfermedades más comunes, 15% en varones menores de 50 años  (Krieger y Riley, 

2002), definiéndose como una infección urinaria parenquimatosa más frecuente en el 

varón entre la segunda y cuarta década de la vida (León, 2017), es una inflamación de la 

glándula prostática que se manifiesta como varios síndromes con signos clínicos 
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variables, muchos de los pacientes permanecen asintomáticos; sin embargo para otros 

comprende un amplio espectro de síntomas como disuria o polaquiuria y disfunción 

sexual en sus diversas manifestaciones (Miguel et al., 2021). 

La prostatitis tiene cuatro categorías de clasificación, en el 90% de los casos la 

causa es no bacteriana y solo en un 7% de los casos se clasifica como prostatitis bacteriana 

crónica (León, 2017). 

2.2.3.1. Anatomía y fisiología de la próstata    

La próstata es un órgano fibromuscular y glandular, produce una secreción líquida 

como parte del semen, contiene sustancias que proporcionan nutrientes y un medio 

adecuado para la supervivencia de los espermatozoides (McAnnch et al., 2013), 

constituye parte del sistema reproductor y urinario, relacionándose con otras estructuras 

anatómicamente hablando, como las vesículas seminales y los conductos deferentes 

(Robles et al., 2019). 

 

Se encuentra localizada en la parte caudal del compartimento anterior del espacio 

infraperitoneal, encerrada en una celda fibrovascular (celda prostática), a través del cual 

establece relaciones con estructuras vecinas (Gutiérrez, 2016), disponiéndose  por encima 

del diafragma urogenital, por debajo de la vejiga, por detrás de la sínfisis del pubis y por 

delante del recto como se observa en la Figura 4, lo que permite su examen mediante el 

tacto rectal (Lee et al., 2011). 

La próstata es la glándula sexual accesoria más grande del sistema genital 

masculino y mide unos 2 x 3 x 4 cm de espesor, largo y ancho, pesa alrededor de 20 

gramos (Gutiérrez, 2016). La glándula prostática tiene gran variedad de mecanismos de 

defensa contra la infección como las sustancias antimicrobianas, el lavado mecánico de 

la uretra prostática por la micción y la eyaculación (Puerta y Cardona, 2018); el mal 
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drenaje de las secreciones de los conductos distales puede conducir a la inflamación o 

formación de cálculos, por ello la mayoría de las prostatitis bacterianas son precedidas 

por infecciones del tracto urinario (Zorman et al., 2015). 

 

Figura 4. Aparato reproductor masculino. Glándula prostática (Rodríguez et 

al., 2007). 

2.2.3.2. Funciones de una próstata sana 

La principal contribución de las glándulas accesorias es la secreción de proteínas 

y cofactores, en especial las semenogelinas, liberadas por la vesícula seminal que 

contribuyen a la viscosidad del semen como una forma de protegerlo hasta que sea 

depositado en la vagina (Puerta y Cardona, 2018), como se observa en la figura 5.  

 

Figura 5. Glándula normal y aumentada de tamaño por hiperplasia benigna de 
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próstata (Rodríguez et al., 2007) 

2.2.3.3. Clasificación de los tipos de prostatitis 

En la práctica clínica de la urología, la prostatitis sigue caracterizándose por 

agrupar condiciones extremadamente frecuentes, poco comprendidas, mal tratadas y no 

investigadas (Shoskes, 2008). De las cuatro categorías reportadas que se observan en la 

tabla 4, según el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos (Puerta y Cardona, 

2018), la categoría III o síndrome de dolor pélvico crónico, es la más prevalente, 

representando casi el 90% de los casos, mientras que cerca del 10% de los casos de 

síndrome de dolor pélvico crónico es ocasionado por infecciones bacterianas crónicas 

precedidas por infecciones urinarias mal tratadas.  
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Tabla 4. Clasificación de los tipos de prostatitis de acuerdo al Instituto Nacional de Salud 

de los Estados Unidos 

Tipo Clasificación  Características 

I   Prostatitis bacteriana aguda Evidencia de infección bacteriana 

aguda 

II   Prostatitis bacteriana 

crónica 

Evidencia de infección bacteriana 

recurrente 

III   Síndrome de dolor pélvico 

crónico 

Infección no demostrable  

A Inflamatorio Presencia de leucocitos en semen, 

secreción prostática o en el sedimento 

urinario del tercer vaso posterior al 

masaje prostático en la prueba de los 

cuatro vasos Meares- Stamey 

B No inflamatorio Semen, secreción prostática o en el 

sedimento urinario del tercer vaso 

posterior al masaje prostático en la 

prueba de los cuatro vasos de Meares- 

Stamey. 

IV   Prostatitis inflamatoria 

asintomática 

Sin sintomatología. El diagnóstico es 

incidental durante la biopsia 

prostática o por presencia de 

leucocitos en secreciones prostáticas 

obtenidas durante la evaluación de 

otros desordenes  

Fuente: (Puerta y Cardona, 2018) 

Las prostatitis bacterianas agudas y crónicas son dos entidades distintas ya que las 

agudas casi nunca se cronifican y las crónicas casi nunca tienen el antecedente de una 

fase aguda (León, 2017). También se tiene la clasificación de consenso de la prostatitis 

del National Institute of Health (Ferre et al., 2016), donde la prostatitis aguda (PA), que 
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se presenta con  cuadro clínico de establecimiento agudo urinario, especialmente 

polaquiuria y disuria, en la mayoría de casos acompañada  de síntomas sistémicos como  

malestar general, mialgias y fiebre; la prostatitis bacteriana crónica, periódicamente es 

responsable de infecciones urinarias repetidos con la misma cepa bacteriana; el síndrome 

de dolor pélvico crónico, puede acompañarse de clínica miccional en ausencia de 

infección, y la prostatitis inflamatoria asintomática (Etienne et al., 2008). 

a) Prostatitis bacteriana aguda 

La prostatitis aguda bacteriana (PAB) constituye uno de los síndromes prostáticos 

causantes de sintomatología urinaria y dolor pélvico en varones (Collado et al.,2020). Las 

bacterias aisladas con mayor frecuencia en este cuadro son los bacilos Gram negativos, 

siendo el 90% de los casos Escherichia coli y el resto Klebsiella, Pseudomonas y otros 

cocos Gram positivos como: Enterococcus, Streptococcus y Staphylococcus 

(Ramakrishnan y Salinas, 2010). 

Clínicamente, la PAB está caracterizada por la presencia de dolor a nivel 

suprapúbico o rectal, acompañada de síntomas sistémicos (escalofríos, fiebre, náuseas y 

vómitos) y síntomas urinarios bajos (disuria, polaquiuria, urgencia). De estos ya 

mencionados, los más frecuentes son la disuria y fiebre, presentes en los pacientes 

superando la mitad de estos. La hematuria puede observarse en algunos casos entre el 17 

al 20% de los pacientes (Collado et al., 2020). 

b)  Prostatitis bacteriana crónica 

La Prostatitis Bacteriana Crónica (PBC) o Prostatitis Categoría II es un cuadro 

que se caracteriza por infecciones urinarias recurrentes causadas por el mismo patógeno 

durante un período no menor a 3 meses (Fernandez et al., 2011), también por la presencia 

en la secreción prostática, en la orina post masaje o en el semen de una o más bacterias 
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gramnegativas (Fernando y Broseta, 2005). No sucede lo mismo con las grampositivas, 

pues cuando acompañan a bacterias gramnegativas, son éstas las que orientan la elección 

del antimicrobiano, sin atribuir en principio valor patogénico a las grampositivas. En la 

actualidad, con las nuevas herramientas diagnósticas se aíslan especies de Staphylococcus 

coagulasa negativo y bacterias coryneformes en cultivos fraccionados mediante técnicas 

de biología molecular y cultivos especiales (Domingue y Hellstrom, 2008). Del mismo 

modo, otros estudios que utilizan parámetros de estrés oxidativo y coinciden en señalar a 

los grampositivos como posibles causantes de patología prostática (Shahed y Shoskes, 

2000). 

Cuando, clínicamente se sospecha de prostatitis crónica, el cultivo fraccionado es 

negativo, puede corresponder a un falso resultado o a una de las formas restantes en 

función de la presencia o ausencia de leucocitos en el semen, en la secreción prostática y 

en la orina pos masaje. En la prostatitis abacteriana crónica se considera la posibilidad de 

atribuir su etiología a la presencia de Mycoplasma y Chlamydia (Fernando y Broseta, 

2005). 
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CAPÍTULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. ÁMBITO DE ESTUDIO 

La investigación, se realizó en el distrito de Juliaca, capital de la provincia de San 

Román del departamento de Puno. Creado el 6 de septiembre de 1926, limita por el 

noroeste con el distrito de Calapuja, por el oeste con el distrito de Lampa, por el suroeste 

con el distrito de Cabana, por el norte con la provincia de Azángaro, por el sur con el 

distrito de Cabana y distrito de Caracoto, por el noreste con el distrito de Caminaca, por 

el este con el distrito de Pusi, por el sureste con el distrito de Caracoto. Tiene una altitud 

de 3824 m.s.n.m. una latitud de 15°26'52.94" y una longitud de 70°11'9.2", con una 

población de 276.110 habitantes  (Marin, 2018). La determinación de patógenos 

bacterianos en muestras seminales y su resistencia a los antibióticos en pacientes con 

prostatitis se realizaron en el laboratorio de la Clínica Urológica San Carlos de la ciudad 

de Juliaca ubicado la avenida circunvalación 288 esquina con jirón Sucre 21104. 

3.2. DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO 

3.2.1. Diseño de la investigación 

El diseño de investigación fue observacional porque se identificó la presencia de 

bacterias patógenas y sus efectos frente al uso de los antibióticos en muestras seminales, 

además que se aplicaron estrategias para comprobar las hipótesis de asociación causal. 

3.2.2. Tipo de Investigación 

El tipo de estudio fue analítico y correlacional porque se utilizó las características 

de la prevalencia de bacterias patógenas para establecer la asociación causal con el perfil 

https://es.wikipedia.org/wiki/Msnm
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de resistencia a los antibióticos. 

3.3. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.3.1. Población 

La población estuvo constituida por 150 pacientes varones de 25 a 60 años de edad 

con prostatitis aguda según la historia clínica, que asistieron a la Clínica Urológica San 

Carlos de Juliaca, entre el 28 de abril y el 30 de julio del 2020. 

3.3.2. Muestra 

La muestra se conformó de 70 pacientes varones que padecían de prostatitis aguda 

según su historia clínica, tomadas de una población según la afluencia habitual de 

pacientes y reportes del mismo periodo en el año anterior que asistieron a la Clínica 

Urológica San Carlos de Juliaca. El tamaño de la muestra fue estimado mediante el 

criterio probabilístico de muestro aleatorio simple, con un 95% de confianza y un error 

deseado de muestreo de 5 %, en base a la siguiente fórmula. 

𝒏𝟎 =
𝒁𝟐. 𝐍. 𝐩. 𝐪

𝒁𝟐. 𝐩. 𝐪 + (𝐍 − 𝟏)𝒆𝟐
 

𝒏 =
(𝟏. 𝟗𝟔)𝟐 × 𝟏𝟓𝟎 × 𝟎. 𝟗 × 𝟎. 𝟏

(𝟏. 𝟗𝟔)𝟐(𝟎. 𝟗 × 𝟎. 𝟏) + (𝟎. 𝟎𝟓)𝟐(𝟏𝟓𝟎 − 𝟏)
 

𝒏 =
𝟓𝟏. 𝟖

𝟎. 𝟕𝟑𝟓
 

𝒏 = 𝟕𝟎. 𝟒  

𝐧 = 𝟕𝟎 

Donde: n= Tamaño de muestra buscado; N= Tamaño de la población o universo; Z= 

Parámetro estadístico que depende del nivel de confianza; e= Error de estimación máximo 
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aceptado; p= Probabilidad de que ocurra el evento estudiado (éxito); q=(1-p) = 

Probabilidad de que no ocurra el evento estudiado. 

3.4. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 

3.4.1. Técnicas 

La recolección de la información, se realizó mediante el análisis de la historia 

clínica, para la identificación de bacterias patógenas se utilizó la técnica de 

espermocultivo y para determinar la resistencia a los antibióticos se aplicó la técnica 

Kirby Bauer. 

3.4.2. Instrumento 

El instrumento utilizado fue la ficha de observación el cual se menciona en los 

anexos (Tabla 15). 

3.5. PROCEDIMIENTOS 

3.5.1. Identificación de bacterias patógenas en muestras seminales. 

Técnica: Espermocultivo (Poirot y Cherruau, 2005). 

Fundamento. Una infección del esperma puede evolucionar a menudo de forma crónica, 

sin embargo, en la mayoría de casos pasa inadvertida y de allí la importancia de solicitar 

un espermocultivo, cuando están alterados ciertos parámetros tanto del espermograma 

como del espermocitograma, presencia de numerosos leucocitos (> 106) que pueden 

significar la apariencia de bacterias (Poirot y Cherruau, 2005). En la técnica análisis 

microbiológico de muestras seminales, es importante reducir la probabilidad de 

contaminación desde la toma de muestra hasta el cultivo en el laboratorio. Puede 
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considerarse el cultivo del semen puro o diluido, si la concentración de bacterias excede 

1000 unidades formadoras de colonias/ml (ufc), entonces se debe identificar la bacteria y 

realizar un antibiograma; en el caso que el crecimiento bacteriano sea menor a 10000 

ufc/ml el cultivo debe ser considerado negativo para una infección (Tapia y Rojas, 2003). 

Procedimientos: 

a) Obtención de muestras: La recepción de muestras fue por única vez por paciente 

quien recolectó la muestra de semen por masturbación en un área especial 

brindada por la Clínica Urológica San Carlos, se les recomendó a los pacientes, 

según la OMS (tabla 5): abstinencia de actividad sexual de 2 a 7 días, higiene de 

sus genitales antes de la toma de muestra, recolección de semen en frasco estéril 

y su traslado al laboratorio a temperatura ambiente  hasta 1 hora como máximo 

(Kvist & Björndah, 2004). Luego se registró la información en una ficha diseñada 

para tal fin y se adjunta en los anexos (tabla 15), en la primera etapa se llenó los 

datos de codificación de la muestra y edad, paralelamente se rotuló el frasco de la 

muestra.   
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Tabla 5. Resumen de obtención de muestras, transporte, recolección de datos y 

conservación de semen. 

OBTENCIÓN DE 

MUESTRAS  

TRANSPORTE RECOLECCIÓN 

DE DATOS 

CONSERVACIÓN  

•Método: 

Masturbación o con 

preservativo sin 

espermicida.  

•Contenedor: Plástico 

o vidrio, no toxico.  

•Temperatura: De 20 a 

37°C.  

•Lugar: Lo más 

próximo al laboratorio.  

•Tiempo: A 1 hora 

máximo  

•Tiempo: 

Inmediato, 

máximo 1 hora.  

• Protección de la 

luz.  

• Temperatura: De 

22 a 37°C 

• Identificación en 

el contenedor: 

Edad, N° de 

código.  

• Anotar las 

consideraciones de 

importancia como 

la medicación con 

algún fármaco 

•Conservación de 30 

minutos a 1 hora 

como máximo  

Fuente: (Kvist y Björndah, 2004) 

a) Examen microscópico. Una vez obtenida la muestra se procedió a colocar una 

gota de semen en una lámina portaobjeto, y se llevó al microscopio para su 

observación a 40x, se observó la presencia de leucocitos entre 10 a 20 campos 

(Toro, 2009). 

b) Preparación de medios de cultivo:  

c.1) Agar Manitol Salado: Se procedió a suspender 111 g del medio en 1 litro de agua 

destilada, reposó por 5 minutos y calentó con agitación frecuente, llevando a 

ebullición durante 1 o 2 minutos, para la esterilización se utilizó la autoclave entre 

118-121°C por 15 minutos, luego se dejó enfriar para distribuir en placas de Petri 

estériles. (Barrero, 2016).  

c.2) Agar MacConkey: Se suspendió 50 g del medio de cultivo por litro de agua 
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destilada, luego se calentó suavemente, llevando a ebullición de 1 a 2 minutos para su 

disolución, finalmente se esterilizó en autoclave a 121°C durante 15 minutos, para 

después distribuir en placas Petri (GmbH, 2014). 

c) Cultivo de semen: El cultivo se realizó por aislamiento por agotamiento de estría, 

donde se esterilizó el asa flameándola en el mechero, luego se tomó un inoculo de 

la muestra de semen y se transfirió a un área pequeña de la superficie de la placa 

con agar Manitol Salado y agar MacConkey, extendiendo el inóculo (Sanz, 2011). 

d) Identificación de Staphylococcus : La identificación del grupo de 

Staphylococcus se realizó mediante la técnica de tinción Gram, para observar al 

microscopio, además de la observación del manitol salado donde los estafilococos 

coagulasa positiva fermentan el manitol y se visualizó las colonias amarillas 

rodeadas de una zona del mismo color y los estafilococos que no fermentaron el 

manitol, se visualizó como colonias rojas, rodeadas de una zona del mismo color 

o púrpura (Britania, 2009),  seguidamente se aplico la prueba de la catalasa y 

coagulasa que permitió identificar el Staphylococcus aureus (Seija, 2015), y por 

último se utilizó la prueba de la novobiocina para la diferenciación de 

Staphylococcus saprophyticus que son generalmente resistentes a la novobiocina, 

mientras que el Staphylococcus epidermdis no lo es (Almeira y Jorgensen, 2000). 

e) Identificación de Enterobacterias: Se utilizó la identificación bioquímica para 

la identificación de enterobacterias (Fernández et al., 2010) los siguientes 

reactivos:  

f.1) Reactivo indol, donde se observó la presencia de un anillo rojo en la superficie 

de la capa, de esta forma se evidenció la reacción positiva.  
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f.2) Hierro-triple azúcar, se detectó la fermentación de lactosa, sacarosa y glucosa, 

con la formación de ácido y gas.  

f.3) Urea de Cristensen, se dio lectura de la siguiente forma: Reacción positiva. al 

observar la alcalización del medio viraje del color amarillo al color rojo. Reacción 

Negativa. No se produjo cambio de color.  

f.4) Agar Citrato de Simmons, se realizó la lectura de la siguiente forma: reacción 

positiva cuando viró a color azul (alcalinizado) y reacción negativa cuando no hubo 

cambio de color 

f.5) Agar de Hierro y Lisina, se lecturó por la producción de H2S, lisina decarboxilasa 

y lisina deaminasa (Castillo, 2012).. 

3.5.2. Susceptibilidad de las bacterias patógenas en muestras seminales. 

Técnica: Técnica de Kirby-Bauer (Bernal y Guzman, 1984). 

Fundamento. Esta técnica está basada en el trabajo de Bauer, Kirby y colaboradores, su 

método está recomendado por el National Committee for Clinical Laboratory Standards 

(NCCLS) para la determinación de la sensibilidad bacteriana a ciertos antimicrobianos, 

esta consiste en depositar discos de papel secante de antibióticos en el área de agar de una 

placa de Petri con el microorganismo, pasada entre 18 a 24 horas de incubación los discos 

presentaron una zona de inhibición. La lectura de halos de inhibición se interpreoa como 

resistente (R), intermedia (I) y sensible (S) según las categorías ya preestablecidas por el 

NCCLS (García, 2000).  
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Procedimientos: 

1.- Preparación del Agar Mueller Hinton. Se utilizó el medio de Muller-Hinton y se 

preparó de acuerdo a las instrucciones de la marca utilizada, luego se esterilizó en 

autoclave a una temperatura de 121 °C por 15 minutos, se enfrió en baño de agua hasta 

que alcance los 45°C - 50°C, a continuación, se distribuyó 25 cc del medio en cajas de 

Petri estériles de 15 x 150 ml, se enfrió y gelificó. 

2.- Preparación del inóculo. Se eligió de 4 a 5 colonias del microorganismo en estudio, 

con asa bacteriológica y se transfirió a un tubo que contenga de 3-5cc de caldo estéril de 

Mueller-Hinton, se incubó a 35°C por 2 a 8 horas hasta obtener un crecimiento moderado, 

luego se diluyó el cultivo con solución salina estéril o caldo estéril hasta obtener una 

turbidez. 

3.- Siembra de la muestra. Se sumergió un aplicador de algodón estéril, dentro de la 

suspensión del microorganismo en estudio, luego se colocó el aplicador por encima del 

nivel del contenido del tubo y se rotó contra las paredes para remover el exceso del 

inóculo, inmediatamente con el aplicador se sembró uniformemente el inóculo sobre la 

superficie del medio Mueller-Hinton en tres direcciones evitando acumulaciones en un 

solo lugar, y con pinzas estériles se colocaron en la superficie del agar los siguientes 

discos de antibióticos: eritromicina de 15 ug, levofloxacino de 5 ug, norfloxacino 10 ug, 

cloranfenicol 30 ug y trimetoprim/ sulfametoxazol 25 ug y en el centro novobiocina de 5 

ug para Staphylococcus, dejando un espacio entre disco y disco, inmediatamente se 

incubó a 35°C y se realizó la lectura de los resultados después de 16-24 horas de 

incubación. 

4.- Lectura de antibiograma. Los resultados obtenidos se interpretaron de acuerdo a lo 

establecido por el INS en su manual de procedimientos para la prueba de sensibilidad 
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antimicrobiana por el método de disco difusión, evaluando así los halos de inhibición 

bacteriana (mm) con un vernier calibrado para la lectura de ambos grupos de bacterias 

tanto para staphylococcus y enterobacteriaceae, (Tabla 6).  

Tabla 6. Halo de inhibición bacteriana por antibióticos para enterobacterias y 

estafilococos. 

 

Antibióticos  Contenido 

del disco 

Diámetro (mm) de halo 

Resistente  Intermedio Sensible  

eritromicina 15 ug <13 14-22 >23 

levofloxacino 5 ug <13 14-16 >17 

norfloxacino 10 ug <12 13-16 >17 

cloranfenicol 30 ug <12 13-17 >18 

trimetropin/ 

sulfametoxazol 

25 ug <10 11-15. >16 

Fuente: (Sacsaquispe y Velásquez, 2002). 

Análisis estadístico 

Procesamiento y recolección de datos: 

Recolectados los datos, se cotejaron con las fichas de registro, se consignaron en 

Microsoft Excel y se procesaron a través del programa estadístico Infostat con el fin de 

realizar el análisis estadístico. 

Para la elaboración de las tablas, se usó estadística descriptiva - correlacional 

mediante el uso de tablas de frecuencia. 

El estudio fue evaluado con la prueba estadística chi cuadrado, con un error del 

5% que es igual a (p-valor>0.05) y un nivel de confianza del 95%: 
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𝑿𝑪
𝟐 = ∑ ∑

(𝑶𝒊𝒋 − 𝑬𝒊𝒋)𝟐

𝑬𝒊𝒋

𝒇

𝒊=𝟏

𝒇

𝒊=𝟏

 

Dónde: 𝐗𝐂
𝟐: chi cuadrado calculado; 𝑶𝒊𝒋: Frecuencias observadas de la i-ésima fila y j-

ésima columna; 𝑬𝒊𝒋: Frecuencias esperadas de la i-ésima fila y j-ésima columna, aquella 

frecuencia que se observaría si ambas variables fuesen independientes; 𝒇 𝒚 𝒄: filas y 

columnas respectivamente. Se empleo la prueba de contraste de independencia para 

buscar las causas de la significación según mostrado por Luna de Castillo (2004). 

Esta fórmula también se utilizó para realizar las tablas de contribución de contraste, con 

las frecuencias observadas y esperadas, sin embargo, el contraste solo se aplicó para 

Staphylococcus epidermidis, puesto que fue el único que tuvo valor de 𝐗𝐂
𝟐  con 

significancia estadística.  
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. PATÓGENOS BACTERIANOS EN MUESTRAS SEMINALES. 

Tabla 7. Patógenos bacterianos aislados en espermocultivos en pacientes con prostatitis 

atendidos en la Clínica Urológica San Carlos – Juliaca. Mayo a julio del 2020. 

 

 

 

 

 

Figura 6. Porcentajes de patógenos bacterianos aislados en espermocultivos en 

pacientes con prostatitis. 

En la tabla 7 y figura 6, se muestran los resultados de los espermocultivos 

positivos a prostatitis aguda bacteriana en pacientes que asistieron a la Clínica Urológica 

San Carlos de Juliaca en el periodo de abril a julio del 2020. De un total de 70 muestras 

30.00%

30.00%

24.29%

10.00%

4.29% 1.43%
Staphylococcus

epidermidis

Staphylococcus aureus

Staphylococcus

saprophyticus

Escherichia coli

Proteus sp

Citrobacter freundii

Patógenos bacterianos N % 

Staphylococcus epidermidis 21 30.00% 

Staphylococcus aureus 21 30.00% 

Staphylococcus saprophyticus 17 24.29% 

Escherichia coli 7 10.00% 

Proteus vulgaris  3 4.29% 

Citrobacter freundii 1 1.43% 

Total 70 100% 
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seminales, el 30.00% (21) fueron positivas a Staphylococcus epidermidis, 30.00% (21) a 

Staphylococcus aureus, 24.29% (17) a Staphylococcus saprophyticus, 10.00% (7) a 

Escherichia coli, 4.29% (3) a Proteus vulgaris y 1.43% (1) a Citrobacter freundii. 

La presencia de uropatógenos encontrados en la investigación asociados a la 

prostatitis aguda bacteriana en pacientes que asisten a la Clínica Urología San Carlos de 

Juliaca, estarían afectando toda la glándula prostática, además de estar relacionada con 

infecciones del tracto urinario inferior, epididimitis y uretritis (Solari, 2001), estos 

uropatógenos mencionados llegan a la glándula prostática por vía descendente puesto que 

estas bacterias están presentes en la orina y llegan mediante reflujo intraprostático, por lo 

cual el paciente puede tener reflujo de bacterias hasta la próstata. 

En esta investigación se puede observar una mayor prevalencia a estafilococos en 

las muestras de semen de los pacientes, al ser cocos Gram positivos producen muchas 

toxinas, éstas  se clasifican según su mecanismo de acción en citotoxinas como la proteína 

alfa-toxina de 33 kd, que produce formación de poros e induce cambios proinflamatorios 

en las células prostáticas, por esta razón los pacientes que salieron positivo a 

Staphylococcus estarían presentado prostatitis aguda bacteriana, ya que también producen 

varias enzimas como la ß-lactamasa que es una enzima que inactiva la penicilina, y estas 

proteínas fijadoras de penicilina, son enzimas localizadas en la membrana citoplasmática, 

todas estas acciones estarían generando la fácil diseminación de la infección a los tejidos 

adyacentes de la próstata (Hurtado et al., 2002). 

En cuanto a la virulencia del estafilococo en la próstata, el conducto eyacular y la 

uretra, se han identificado genes universales que coordinan la expresión de varios grupos 

de genes, siendo el gen agr más estudiado, ya que induce la expresión de una exoproteína 

(proteína extracelular), mientras que suprime la expresión de una proteína de superficie a 
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través de un octapéptido sensible a la densidad bacteriana. Las proteínas de superficie son 

predominantemente sintetizadas durante la fase de crecimiento exponencial y las 

proteínas secretorias se sintetizan durante la fase estacionaria, las diferentes fases de la 

infección estafilocócica requieren diferentes grupos de determinantes de 

virulencia. Durante las fases primarias de la infección, la expresión de las proteínas de 

superficie ubicadas en la bicapalipídica que unen las moléculas de la matriz extracelular, 

favorece la colonización exitosa de los tejidos del huésped, mientras que la síntesis de 

exoproteínas favorece la diseminación a tejidos adyacentes (Hurtado et al., 2002).  

En la investigación se determinó prevalencia de patógenos que en orden 

descendente van de Staphylococcus epidermidis (30%), Staphylococcus aureus (30%), 

Staphylococcus saprophyticus (24.29%), Escherichia coli (10.00%), Proteus vulgaris 

(4.29%) y Citrobacter freundii (1.43%). Tres de estas especies fueron corroboradas por 

Lopez el al., (2012) al señalar que los patógenos que afectan con más frecuencia son 

Escherichia coli, Proteus spp, Staphylococcus aureus, al mismo tiempo reportaron dos 

especies diferentes (Klebsiella spp, y Pseudomona spp), señalando que el acceso de los 

tres  gérmenes se debe a diversas causas, una infección ascendente desde la uretra, por 

reflujo de orina infectada en los ductos prostáticos, por diseminación desde el recto, 

directa o vía linfática, por propagación desde una epididimitis o tras la utilización de 

sondas vesicales. Las especies identificadas como Escherichia coli y Proteus vulgaris, se 

puede deber a que las vias de transmisión de estas enterobacterias serían por via sexual 

ya que, en la mayor parte de los casos, estas bacterias llegan desde el intestino grueso y 

alcanzan la vagina desde el ano, y en el acto sexual, los varones estarían propensos a 

desarrollar una infeccion por estas bacterias, y de ahí desarrollar una posterior prostatitis 

(Smithson, 2008). 
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De manera similar, Mendoza et al. (2004) identificaron en espermocultivos 

agentes etiológicos de prostatitis a Escherichia coli, Citrobacter freundi y Staphylococcus 

aureus, estos patógenos son identificados con frecuencia puesto que generalmente son 

flora normal del conducto grastrointestinal como la Escherichia coli, Citrobacter freundi, 

y en el caso de Staphylococcus aureus su prescencia se da en la piel, sin embargo la 

presencia de estas bacterias en pacientes inmunodeprimidos, hospitalizados o con factores 

que favorezcan el crecimiento bacteriano, hace que se vuelvan bacterias patógenos, es 

decir que pueden causar daño. 

Los resultados obtenidos demuestran la importancia de realizar espermocultivos 

en pacientes con prostatitis, para la identificación de la bacteria patógena causante del 

daño, así como Ortiz, Neri et al (2018) y Puerta et al. (2015) quienes en sus 

investigaciones aislaron patógenos bacterianos a partir de la técnica de espermocultivo, 

obteniendo resultados similares a la presente investigación, tal es el caso de Escherichia 

coli, Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis, esta última especie, se le 

reconoce como un patógeno importante (Eiff et al., 2001) y un agente causal de diferentes 

entidades clínicas, como causante de infecciones urinarias intrahospitalarias, 

osteomielitis, bacteremia en pacientes inmunosuprimidos, endocarditis de válvula nativa, 

endoftalmitis después de cirugía ocular, infecciones de dispositivos médicos o cuerpos 

extraños (Acher, 2000), es decir que los pacientes con prostatitis de la Clínica Urológica 

podrían haber estado en cualquiera de estas circunstancias motivo de próximos estudios. 

En otros estudios como el de Aguayo (2017) obtuvo las especies Enterococcus 

faecalis (62.5%), Escherichia coli (18.8%), Klebsiella pneumoniae (6.3%), Enterobacter 

cloacae (3.1%), Proteus vulgaris (3.1%) y Staphylococcus spp (3.1%); Barrientos (2018) 

encontró Escherichia coli (58.33%), Klebsiella prneumoniae (27.38%) y Staphylolocus 
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spp (10.71%). Particularmente estos hallazgos difieren de la investigación realizada como 

es el caso de Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, 

Proteus vulgaris, situación atribuible a que probablemente estos pacientes hayan tenido 

un problema de prostatitis por una infeccion inicial con bacterias gastrointestinales, 

pudiendo llegar a infectarse a partir del acto sexual (Barrero, 2016). 

Con ello se demuestra la diversidad de agentes bacterianos y sus prevalencias 

como expresión de la magnitud del problema por ser causantes de la prostatitis en varones, 

que también puede originar infecciones del tracto urinario inferior, epididimitis y uretritis, 

siendo los patógenos más frecuentes el género Staphylococcus  y Escherichia coli, 

constituyendo un problema de salud de los pacientes que asisten a la Clínica Urológica 

San Carlos de Juliaca, ya que el daño dependerá de la presión de la infección y de la 

susceptibilidad del hospedero, y que requieren de un  tratamiento antimicrobiano. 

Por lo tanto, se observó que la prostatitis aguda bacteriana se debe a diversos 

agentes patógenos  
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4.2. RESISTENCIA ANTIBIÓTICA EN PATÓGENOS BACTERIANOS 

4.2.1. Resistencia de Staphylococcus epidermidis  

Tabla 8. Resistencia antibiótica de Staphylococcus epidermidis en pacientes con 

prostatitis aguda que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca 2020. 

 
Sensible Intermedio Resistente Total 

F % F % F % F 

Eritromicina 3 7.90% 8 18.18% 10 43.49% 21 

Levofloxacino 13 34.21% 5 11.36% 3 13.04% 21 

Norfloxacino 11 28.94% 7 15.91% 3 13.04% 21 

Cloranfenicol 7 18.42% 11 25.00% 3 13.04% 21 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
4 

10.53% 
13 

29.55% 
4 

17.39% 
21 

Total 38 100% 44 100% 23 100% 105 

χ𝑐
2 = 22.62 > χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 8) = 15.05     𝑝 = 0.0039  

 

 

Figura 7. Porcentajes de susceptibilidad de Staphylococcus epidermidis para los 5 

antibióticos. 

En la tabla 8 y figura 7, se presenta la susceptibilidad antibiótica de la bacteria 

Staphylococcus epidermidis, se observó resistencia de 43.49% (10) frente a eritromicina, 

7.90%

34.21% 28.94%
18.42%

10.53%

18.18%

11.36%
15.91%

25.00%

29.55%

43.49%

13.04% 13.04% 13.04% 17.39%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%

Eritromicina Levofloxacino Norfloxacina Cloranfenicol Trimetoprim/

Sulfametoxazol

P
o

rc
e

n
ta

je
 d

e
 s

u
ce

p
ti

b
ili

d
ad

 

Antibióticos

SENSIBLE INTERMEDIO RESISTENTE



67 
 

17.39% (4) a trimetoprim/ sulfametoxazol, 13.04% (3) a levofloxacino, 13.04% (3) a 

norfloxacino y 13.04% (3) a cloranfenicol, además mostró una sensibilidad de 34.21% 

(13) a levofloxacino, 28.94% (11) a norfloxacino, 18.42% (7) a cloranfenicol, 10.53% (4) 

a trimetoprim/sulfametoxazol y 7.90% (3) a eritromicina.  

De acuerdo a la prueba de independencia ( 2 ), en la tabla 19 (anexos) se muestra 

las frecuencias observadas (Fo) y las frecuencias esperadas (Fe) de la susceptibilidad 

(sensible, intermedio y resistente) de Staphylococcus epidermidis frente a 5 antibioticos 

(eritromicina, levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y trimetoprim/ sulfametoxazol) 

en 105 lecturas por la prueba de difusión por disco, con un valor de chi cuadrado calculado  

(𝛘𝒄
𝟐) de 22.62 superior al chi cuadrado tabulado (𝛘𝒕

𝟐) de 15.05 y una probabilidad de 

0.0039 menor que el nivel de significancia α=0.05, resultando la prueba estadísticamente 

significativa; es decir que la susceptibilidad de Staphylococcus epidermidis tiene 

dependencia con los antibióticos empleados. Al aplicar la prueba de chi cuadrado 

mediante la prueba de contraste de contribuciones para conocer el tributo de cada 

resultado, se presenta en la tabla 20 (anexos), observándose que el tratamiento con 

eritromicina ha aportado mayor información (9.20), de la misma forma la susceptibilidad 

resistente (8.09) y sensible (9.89) son los que más han aportado a los valores de los 

antibióticos, motivo para inferir que el tratamiento con eritromicina será diferente a los 

demás tratamientos.  

Seguidamente en la tabla 21 (anexos) de contraste, se observa en filas a los 

tratamientos con levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y trimetoprim/ 

sulfametoxazol excluyendo al tratamiento con eritromicina que posiblemente sea la causa 

de la significación según la tabla 20 (anexos) de contribuciones. Con una probabilidad de 

valor 0.1146, (α=0.05), se entiende que este valor no es estadísticamente significativo, 
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ello demuestra que levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y 

trimetoprim/sulfametoxazol son homogéneos y/o similares con respecto a la respuesta 

sobre la susceptibilidad de Staphylococcus epidermidis; este resultado refiere que estos 

tratamientos al ser empleados frente a Staphylococcus epidermidis tienen un resultado 

similar con respecto a su susceptibilidad, es decir independientemente de cuál se emplee, 

el resultado será el mismo. Es así que la susceptibilidad de Staphylococcus epidermidis a 

los antibióticos levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y trimetoprim/sulfametoxazol 

en la presente investigación se considera idéntica siendo demostrado estadísticamente. 

Dicho esto, se procede a considerar estos antibióticos como si fuera uno solo y se le agrega 

la eritromicina en la tabla 22 (anexos). 

En la tabla 22 (anexos) se muestra a la eritromicina y los otros antibióticos 

considerados homogéneos (L, N, C y T); donde se obtiene una probabilidad de 0.0032 

(α=0.05), este valor es estadísticamente significativo, es así que se demuestra que el 

tratamiento con eritromicina es diferente significativamente del resto de tratamientos, en 

tal sentido la susceptibilidad de Staphylococcus epidermidis está más relacionada con el 

tratamiento de eritromicina. 

Posteriormente en la tabla 23 el contraste de independencia con respecto a la 

susceptibilidad para las columnas sensible e intermedio excluyendo a la susceptibilidad 

resistente que podría ser la causa de la significación, según a la tabla 20 (anexos) de 

contribuciones; donde se obtiene una probabilidad de 0.1729 (α=0.05), resultando este 

valor estadísticamente no significativo, y la susceptibilidad intermedio y sensible es 

independiente de los tratamientos. Es decir que, se puede considerar la susceptibilidad 

intermedio y sensible como idénticos, infiriendo que tanto la susceptibilidad intermedia 

y sensible con respecto a los tratamientos tienen un mismo comportamiento. 
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Tabla 9. Contraste de la susceptibilidad sensible e intermedio frente a resistente. 

 Susceptibilidad  

Antibióticos  
S y I Resistente 

Total 
Fo Fe Fo Fe 

Eritromicina 11 16.4 10 4.6 21 

L, N, C y T 71 16.4 13 4.6 84 

Total 82   23   105 

χ𝑐
2 = 10.15 > χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 1) = 3.8415    𝑝 = 0.0014 

L: Levofloxacino  

N: Norfloxacino 

C: Cloranfenicol  

T: Trimetoprim/ sulfametoxazol 

 

La tabla 9, indica que, efectivamente la susceptibilidad de Staphylococcus 

epidermidis tiene una dependencia con respecto a los tratamientos empleados que ya se 

había visto en la tabla 19 (anexos), no obstante, el tratamiento eritromicina es el que más 

relevancia estadística tiene, de esta afirmación se desprende que Staphylococcus 

epidermidis con respecto a su susceptibilidad  tiene  una  resistencia significativa  al 

tratamiento eritromicina, con un chi cuadrado calculado (𝛘𝒄
𝟐) de 10.15 superior al chi 

cuadrado tabulado (𝛘𝒕
𝟐)  de 3.8415 y una probabilidad de 0.0014, valor altamente 

significativo, demostrándose estadísticamente que Staphylococcus epidermidis  tiene 

resistencia al antibiotico eritromicina. 

Estos hallazgos se explican porque los macrólidos y cetólidos son activos 

principalmente contra bacterias Gram positivas (Lopardo, 2020), incluso según el 

Instituto Nacional de Salud del Peru en el manual de ‘Procedimientos para la Prueba de 

Sensibilidad Antimicrobiana por el Método de Disco Difusión’, incluye entre sus 

antibióticos a la eritromicina para el grupo de estafilococos, sin embargo, en varias 

investigaciones como las de Duarte y Granados ( 2012), Benavides et al. (2005), entre 
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otros, se observó que la eritromicina tiene una resistencia frente a bacterias como los 

estafilococos, esto puede deberse a la alteración del sitio de unión de la eritromicina al 

ribosoma y esto sucede por metilación de una enzima codificada por el gen emr, o también 

ocurre por la inactivación del antibiótico por la agregación de un grupo fosfato al grupo 

hidroxilo por la acción de las enzimas fosfotranferasas codificadas por los genes mphA 

(González et al., 2020), están serian las causas del por qué Staphylococcus epidermidis 

presentó mayor resistencia a la eritromicina. 

Los resultados obtenidos en esta investigación coinciden con la investigación que 

realizó Duarte y Granados ( 2012), donde se observó una resistencia antimicrobiana 

mayor al 60% en bacterias Gran positivas, resaltando mayormente al genero 

Staphylococcus (86.3%) y de éste Staphylococcus epidermidis con 41%, ya que tuvo una 

resistencia antimicrobiana de 40 a 60% a ciprofloxacina, clindamicina y eritromicina. Así 

mismo Benavides et al. (2005) observaron que los géneros Gram positivos más resistentes 

fueron: Staphylococcus, Enterococcus y Streptococcus, que presentaron resistencia 

fundamentalmente contra penicilina y eritromicina. 

Ardanuy et al. (2011)  y Sosa et al. (2021) explican que en los estafilococos, la 

resistencia a los macrólidos (eritromicina, claritromicina, azitromicina, midecamicina) 

puede asociarse a diferentes fenotipos de sensibilidad o de resistencia, asi como se 

observó la resistencia de Staphylococcus epidermidis que fue del 100% para 

bencilpenicilina, eritromicina y oxacilina. Además, en un estudio realizado por Baos 

(2017), se encontró que las bacterias Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus 

haemolyticus, son resistentes a varios antibióticos, donde más del 50% de las cepas de 

Staphylococcus epidermidis son resistentes a aminoglucósidos y macrólidos, y en menor 

medida, tetraciclina, cloranfenicol, clindamicina.  
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Castellano et al. (2016) estudiaron 34 cepas cuya distribución por especie fue: 

Staphylococcus haemolyticus (38.23%), Staphylococcus epidermidis (29.42%), 

Staphylococcus hominis (26.47%), Staphylococcus xylosus y Staphylococcus 

capitis (5.88% cada uno), todas las cepas fueron resistentes a oxacilina, seguidamente a 

eritromicina que osciló entre 77.78% y 100%, sin embargo en el estudio de  Morales et 

al. (2016), observaron que Staphylococcus epidermidis fue resistente a eritromicina y 

clindamicina en un 16%, entonces se puede inferir que los resultados de la presente 

investigacion indican que el tratamiento con eritromicina no sería efectivo para el control 

de infecciones prostáticas por Staphylococcus epidermidis  indicando  que la resistencia 

bacteriana es un problema de salud pública, y el antibiótico eritromicina se convierte en 

un añadido más a este grave problema de salud, puesto que al ser recomendada por el 

INS, se utiliza con frecuencia en hospitales y centros de salud, del mismo modo en la 

Clínica Urológica San Carlos de Juliaca en pacientes con prostatitis aguda bacteriana, sin 

embargo la falta de información sobre la importancia de tomar adecuadamente los 

antibióticos puede estar ocasionando un grave problema de resistencia a antibióticos.  
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4.2.2. Resistencia de Staphylococcus saprophyticus 

Tabla 10. Resistencia antibiótica de Staphylococcus saprophyticus en pacientes con 

prostatitis aguda que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca. 2020. 

Antibióticos 
Sensible Intermedio Resistente 

Total 
Fo Fe Fo Fe Fo Fe 

Eritromicina 1 4.76% 4 12.50% 12 37.50% 17 

Levofloxacino 4 19.05% 5 15.63% 8 25.00% 17 

Norfloxacino 8 38.10% 8 25.00% 1 3.13% 17 

Cloranfenicol 5 23.81% 8 25.00% 4 12.50% 17 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
3 

14.29% 
7 

21.88% 
7 

21.88% 
17 

Total 21 100% 32 100% 32 100% 85 

χ𝑐
2 = 14.81 < χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 8) = 15.05     𝑝 = 0.0532 

 

 

Figura 8. Porcentajes de susceptibilidad de Staphylococcus saprophyticus. 
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En la tabla 10 y figura 8, se presenta la susceptibilidad antibiótica de la bacteria 

Staphylococcus saprophyticus, observándose resistencia de 37.50% (12) frente a 

eritromicina, 25.00% (8) a levofloxacino, 21.88% (7) a trimetoprim/sulfametoxazol, 

12.50% (4) a cloranfenicol y 11.04% (1) a norfloxacino. Se muestra además la 

sensibilidad de 38.10% (8) a levofloxacino, 23.81% (5) a norfloxacino, 19.05% (4) a 

cloranfenicol, 14.29% (3) a trimetoprim/sulfametoxazol y 4.76% (1) a eritromicina.  

Estos resultados indicarían que el tratamiento con eritromicina no sería efectivo para el 

control de infecciones prostáticas por Staphylococcus saprophyticus a diferencia del 

tratamiento efectivo con norfloxacino. 

De acuerdo a la prueba de independencia (
2 ), en la tabla 10, se muestra las 

frecuencias observadas (Fo) y las frecuencias esperadas (Fe) de la susceptibilidad 

(sensible, intermedio y resistente) de Staphylococcus saprophyticus frente a antibióticos 

(eritromicina, levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y trimetoprim/ sulfametoxazol), 

se observa el valor de chi cuadrado calculado (𝛘𝒄
𝟐) de 14.81 inferior al chi cuadrado 

tabulado (𝛘𝒕
𝟐) de 15.05 y una probabilidad de 0.0532 mayor que el nivel de significancia 

α=0.05, resultando la prueba etadistica no significativa, es asi que estos valores indican 

que la susceptibilidad de Staphylococcus saprophyticus no tiene dependencia con 

respecto a los antibioticos empleados. Sin embargo, como se observa en la figura 8 hay 

un mayor porcentaje de resistencia frente a la eritromicina.  

Esta resistencia que presenta el Staphylococcus saprophyticus frente a la 

eritromicina se puede deber a los diversos factores que alteran el sitio de unión asi como 

otros mecanismos de resistencia como la inactivación del antibiótico por la adición de un 

grupo fosfato al hidroxilo de posición numero del amino azúcar por la acción de las 
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fosfotranferasas codificadas por los genes mphA (González et al., 2020) de forma similar 

al de Staphylococcus epidermidis, ya que pertenecen al mismo genero, además la 

presencia de genes erm es el mecanismo más frecuente y concede un fenotipo de 

resistencia denominado MLSB (resistencia a los macrólidos de 16, 15, 14 átomos de 

carbono, las estreptograminas del grupo B y las lincosamidas) por estos mecanismos se 

presenta frecuentemente resistencia de eritromicina frente a staphylococos. 

En un estudio realizado por Apaza (2017) en el Hospital Regional “Manuel Núñez 

Butrón” Puno 2016 se identificó a Escherichia coli con un 72.5%, Klebsiella sp 7.5%, 

Enterobacter sp, Proteus sp y Enterococcus sp en un 5% y Staphylococcus saprophyticus. 

Se observó que el Staphylococcus saprophyticus fue resistente a penicilina y eritromicina 

en un 100%, además en un estudio realizado por Duran et al. (2018) donde de 116 

muestras, se aislaron a Escherichia coli (84.5%), Staphylococcus saprophyticus (8.6%) y 

Proteus spp. (6.9%), el patógeno Staphylococcu saprophyticus tuvo sensibilidad superior 

al 50% para gentamicina, quinolonas norfloxacino y nitrofurantoína; lo cual concuerda 

con el estudio realizado en cuanto al Staphylococcu saprophyticus. 

Estos estudios realizados por otros investigadores concuerdan con los resultados 

obtenidos en la presente investigación, por ello se puede inferir que la eritromicina tiene 

una susceptibilidad resistente a Staphylococcus saprophyticus, sin embargo, esta relación 

no es estadísticamente significativa, esto debido a datos insuficientes, sin embargo como 

se observa en la tabla 10 y figura 8,  se puede determinar  que los pacientes con prostatitis 

aguda bacteriana con Staphylococcus saprophyticus presenten resistencia a eritromicina.  
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4.2.3. Resistencia de Staphylococcus aureus  

Tabla 11. Resistencia antibiótica de Staphylococcus aureus en pacientes con prostatitis 

aguda que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca. 2020. 

Antibióticos  
Sensible Intermedio Resistente 

Total 
Fo % Fo % Fo % 

Eritromicina 1 6.25% 4 13.33% 16 27.12% 21 

Levofloxacino 3 18.75% 7 23.33% 11 18.64% 21 

Norfloxacino 6 37.50% 4 13.33% 11 18.64% 21 

Cloranfenicol 4 25.00% 7 23.33% 10 16.95% 21 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
2 

12.50% 
8 

26.67% 
11 

18.64% 
21 

Total 16 100% 30 100% 59 100% 105 

χ𝑐
2 = 11.67 < χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 8) = 15.05     𝑝 = 0.1667 

 

Figura 9 Porcentajes de susceptibilidad de Staphylococcus aureus para los 5 

antibióticos 
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18.64% (11) a levofloxacino, 18.64% (11) a trimetoprim/sulfametoxazol, 18.64% (11) a 

norfloxacinay 16.95% (10) a cloranfenicol. Se muestra además la sensibilidad de 37.50% 

(6) a norfloxacino, 25.00% (4) a cloranfenincol, 18.75% (3) a levofloxacino, 12.50% (2) 

a trimetoprim/sulfametoxazol y 6.25% (1) a eritromicina. Estos resultados indicarían que 

el tratamiento con eritromicina no sería efectivo para el control de infecciones prostáticas 

por Staphylococcus aureus a diferencia del tratamiento efectivo con norfloxacino.  

De acuerdo a la prueba de independencia (
2 ), en la tabla 11, se muestra las 

frecuencias observadas (Fo) y las frecuencias esperadas (Fe) de la susceptibilidad 

(sensible, intermedio y resistente) de Staphylococcus aureus frente a antibióticos 

(eritromicina, levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y trimetoprim/ sulfametoxazol), 

observando el valor de chi cuadrado calculado (𝛘𝒄
𝟐) de 11.67 inferior al chi cuadrado 

tabulado (𝛘𝒕
𝟐) de 15.05 y un probabilidad de 0.1667 mayor que el nivel de significancia 

α=0.05, es así que estos valores indican que la susceptibilidad de Staphylococcus aureus 

no tiene dependencia con los tratamientos empleados. No obstante, en la figura 9 se puede 

observar que la eritromicina presenta mayor procentaje de resistencia frente a 

Staphylococcus aureus a diferencia de otros antibioticos.  

Esta resistencia por parte del Staphylococcus aureus a eritromicina, se viene 

observando de similar forma en los patógenos Staphylococcus epidermidis y 

Staphylococcus saprofiticus, que tambien fueron resistentes a eritromicina, esta similitud 

es por que pertenecen al mismo genero de bacterias, esta resistencia por parte de los 

estafilococos puede deberse a los  mecanismos de resistencia ya anteriormente 

mencionados, al ser la eritromicina parte del grupo de los macrólidos pueden resumirse 

en: 1) la modificación de la diana (ARNr 23S) por la acción de metilasas codificadas 

fundamentalmente por genes erm (erythromycin ribosome methylase) y en raras 
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ocasiones por el gen cfr; 2) la expulsión activa del antibiotico relacionado con diferentes 

genes de codificación plasmídica del tipo msrA; 3) inactivación del antimicrobiano (genes 

de tipo lnu); 4) modificación de la diana por mutación de proteínas ribosómicas, todos 

estos mecanismos podrían ser la razón de una mayor resistencia a la eritromicina por parte 

de los stafilococos en especial el Staphylococcus aureus. (Almaraz et al., 1995) 

Los resultados para Staphylococcus aureus de la presente investigación son 

similares al estudio de Benavides et al. (2005), donde tuvo como resultado que el 

patogeno más resistente fue Staphylococcus aureus, presente, con mayor resistencia 

contra penicilina, amikacina y eritromicina; y menor a vancomicina y norfloxacino, sin 

embargo, Soto et al. (2014) en su estudio de susceptibilidad de cloranfenicol obtuvo 

resultados diferentes, encontró que el 100 % de las cepas de Staphylococcus aureus 

aisladas, fueron sensibles in vitro al cloranfenicol. De igual manera Mensa et al. (2014) 

informan que el espectro de actividad para el cloranfenicol incluye bacterias Gram 

positivas y Gram negativas puesto que es un antibiótico de amplio espectro, a diferencia 

del linezolid, en el tratamiento de infecciones por Staphylococcus aureus, estos resultados 

pueden deberse a que ambos antibióticos son bacterostáticos y su mecanismo de acción 

es similar, al inhibir la síntesis de proteínas de las células bacterianas, en este caso del 

Staphylococcus aureus. 

 Por otro lado, en una investigacion realizada por Martínez et al. (2017) describen 

que el Staphylococcus aureus mostró mayor resistencia a eritromicina y azitromicina, de 

la misma forma en el estudio realizado por Fariña et al. (2013) los patógenos 

Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus haemolyticus presentaron una alta 

resistencia a eritromicina además, Treviño et al. (2015) menciona en su estudio que el 

porcentaje de resistencias de Staphylococcus aureus a levofloxacino fue del 27%, estos 
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estudios coinciden con los resultados obtenidos para Staphylococcus aureus con mayor 

resistencia para eritromicina y levofloxacino. 

Los resultados del presente estudio donde Staphylococcus aureus presentó mayor 

resistente a eritromicina, tienen similitud con algunos estudios realizados por otros 

investigadores, corroborando de esta forma la resistencia a eritromicina por 

Staphylococcus aureus, mencionando las posibles causas que llevan a desencadenar la 

resistencia. 

4.2.4. Resistencia de Escherichia coli 

Tabla 12. Resistencia antibiótica de Escherichia coli en pacientes con prostatitis aguda 

que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca. 2020. 

Antibióticos 
Sensible Intermedio  Resistente 

Total 
Fo % Fo % Fo % 

Eritromicina 0 0.0 4 57.1 3 13.6 7 

Levofloxacino 1 16.7 1 14.3 5 22.7 7 

Norfloxacino 4 66.7 0 0.0 3 13.6 7 

Cloranfenicol 1 16.7 2 28.6 4 18.2 7 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
0 0.0 0 0.0 7 31.8 7 

Total 6 100 7 100 22 100 35 
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Figura 10. Porcentajes de susceptibilidad de Escherichia coli para los 5 

antibióticos. 

En la tabla 12 y figura 10, se observa los resultados de evaluación de antibiograma 

de Escherichia coli frente a eritromicina, levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y 

trimetoprim/sulfametoxazol, donde se observa que de un total de 35 discos de inhibición 

lecturados, el 31.8% fueron resistentes para trimetoprim/sulfametoxazol, 22.7% para 

levofloxacino, 18.2% para cloranfenicol, 13.6% para eritromicina y 13.6% para 

norfloxacino, se puede apreciar que Escherichia coli tuvo mayor resistencia a la 

trimetoprim/ sulfametoxazol, mientras que la norfloxacina fue el más sensible con el 

66.7%. 

De este modo se pudo observar que la Escherichia coli presentó mayor resistencia 

a trimetoprim/ sulfametoxazol, en comparación de los demás antibióticos, esto se debe al 

mecanismo de acción del trimetoprim/ sulfametoxazol, puesto que al ser de amplio 

espectro, actúa tanto en bacterias Gram positivas y Gram negativas, en cuanto a la 

Escherichia coli que es una Gram negativa la resistencia se debe mayormente a genes de 

resistencia pertenecientes al genoma flexible localizado en los plásmidos, también se 

puede deber a la acción del trimetoprim/sulfametoxazol que tienen la acción principal de 

6.7%

66.7%

16.7%

57.1%
14.3%

28.6%

13.6%

22.7%

13.6%
18.2%

31.8%

0%
10%

20%
30%

40%

50%

60%
70%

80%
90%

100%

Eritromicina Levofloxacino Norfloxacina Cloranfenicol Trimetoprim/
Sulfametoxazol

P
o

rc
e

n
ta

je
 d

e
 s

u
ce

p
ti

b
ili

d
ad

Antibióticos

Sensible Intermedio Resistente



80 
 

inhibir el ácido fólico, es por eso que la Escherichia coli presenta resistencia al 

trimetoprim/sulfametoxazol en mayor frecuencia (Lopardo, 2020). 

Es asi que los resultados de esta investigación coinciden con los de Pérez et al. 

(2009), que  diagnosticó ocho especies bacterianas con una elevada resistencia 

antimicrobiana; dentro de las cuales está la Escherichia coli, este patógeno mostró una 

tendencia al aumento de la resistencia a antimicrobianos como el cloranfenicol, los 

aminoglucósidos, las cefalosporinas y trimetoprima, además Requena et al. (2007), al 

identificar Escherichia coli demostró una buena sensibilidad frente a la nitrofurantoína 

con 92.2%. Sin embargo, expresó una resistencia significativa al trimetoprim 

sulfametoxazol con 56.5%, tetraciclinas con 60.2%, ampicilina con 63.1% y carbenicilina 

con 66%. 

En un estudio de ‘Infección del tracto urinario y manejo antibiótico’ realizada por 

Echevarría et al. (2006) señalan que  Escherichia coli viene mostrando una resistencia 

cada vez más creciente a ciertos antibióticos como la ampicilina de primera y segunda 

generación, macrólidos y los inhibidores de ácido láctico como el trimetoprim/ 

sulfametoxazol, estos agentes no deberían ser usados para las infecciones urinarias, del 

mismo modo Sánchez et al (2008) en su investigación sobre la evolución de la resistencia 

a antibióticos de Escherichia coli, presenta aumento progresivo de resistencia frente al 

norfloxacino y ciprofloxacina, alrededor del 30%. 

Duarte y Granados ( 2012) clasificó a los antibióticos de acuerdo con el porcentaje 

de resistencia antimicrobiana, siendo así mayor que 60% en bacterias Gram positivas: 

amoxicilina, cefazolina, eritromicina, imipenem y oxacilina; de 40 a 60 % ciprofloxacina, 

clindamicina, gentamicina y trimetoprima/ sulfametoxazol,  mientras que para Blasco 

(2006), la Escherichia coli mostró resistencia a trimetoprim/sulfametoxazol con  82.86%  
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en mayor porcentaje que en la investigación de Murillo et al. (2006) que en cuanto a la 

resistencia de Escherichia coli se observó el 41% de resistencia a 

trimetoprim/sulfametoxazol y 62% a la ampicilina, además Castrillón et al. (2019) 

respecto a los antibióticos analizados en los antibiogramas, sobre el perfil de 

susceptibilidad de Escherichia coli  mostró mayor frecuencia de sensibilidad para 

amikacina, nitrofurantoina y cefoxitina por otro lado, se halló un perfil de resistencia con 

mayor frecuencia para cefalotina, ampicilina y trimetoprim/sulfametoxazol. 

Es así que en la presente investigación la Escherichia coli presentó resistencia 

frente a todos los antibióticos utilizados, sin embargo, en mayor frecuencia fue 

trimetoprim/sulfametoxazol, lo cual fue corroborado por otras investigaciones ya 

mencionadas. 

4.2.5. Resistencia de Citrobacter freundii  

Tabla 13. Resistencia antibiótica de Citrobacter freundii en pacientes con prostatitis 

aguda que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca. 2020. 

Antibióticos 
Sensible Intermedio  Resistente 

Total 
Fo % Fo % Fo % 

Eritromicina 0 0.0 0 0.0 1 33.3 1 

Levofloxacino 1 100.0 0 0.0 0 0.0 1 

Norfloxacina 0 0.0 0 0.0 1 33.3 1 

Cloranfenicol 0 0.0 0 0.0 1 33.3 1 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
0 0.0 1 100.0 0 0.0 1 

Total 1 100 1 100 3 100 5 
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Figura 11. Porcentajes de susceptibilidad de Citrobacter freundii para los 5 

antibióticos. 

En la tabla 13 y figura 11, se observa los resultados de evaluación de antibiograma 

de la única muestra positiva a Citrobacter freundii, donde se analizó en base a 5 discos 

de antibióticos, donde fue resistente a eritromicina con un 33.4%, norfloxacina con 33.3% 

y cloranfenicol con 33.3%, mientras que este patógeno fue sensible únicamente a 

levofloxacino con 100%. 

Entonces se puede observar que el Citrobacter freundii fue resistente a 

eritromicina, norfloxacina y cloranfenicol, esto se debe a diversos factores, dentro de 

estos los mecanismos de acción  de las bacterias, como en el caso del cloranfenicol que 

su mecanismo de acción es por la union a la subunidad 50S de los ribosomas bacterianos, 

lo que inhibe la formación de enlaces peptídicos, además la resistencia también se pudo 

deber a fallas en la inhibicion de la síntesis de proteínas mitocondriales en células 

bacterianas, por otro lado la resistencia a la norfloxacina se pudo dar por no lograr inhibir 

la enzima ADN girasa, encargada del empaque y desempaque del ADN durante la 

replicación genética de la bacteria, y por último la eritromicina ejerce su 
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acción antimicrobiana mediante la unión a la subunidad 50S ribosomal de los 

microorganismos sensibles y mediante la inhibición de la síntesis proteica, sin embargo 

eso no se estaría cumpliendo, puesto que se presenta bastante resistencia frente a este 

antibiotico (Ibarra, 2017). 

En una investigación realizada por Chavez et al (2012) demostró que los 

antibióticos a los que las bacterias mostraron resistencia durante fueron: trimetropim-

sulfametoxazol, especialmente en los aislados de Citrobacter freundii (60% y 71.4%) 

mientras que Ullauri (2019) encontró que Citrobacter. freundii fué resistente a la 

ampicilina/sulbactam con 80 y 75%, otros antibióticos a los que se registró resistencia 

correspondieron, en el siguiente orden, a ciprofloxacina, cefotaxima, levofloxacina, y 

gentamicina. Por otro lado Ruiz (2002)  señala que la resistencia observada en el estudio 

realizado a la cefalosporina de tercera generación (cefotaxima), gentamicina, 

ciprofloxacina y trimetropim-sulfametoxazol, demuestra una resistencia de Escherichia 

coli  y Klebsiella pneumoniae y Citrobacter freundii, los resultados ya mencionados no 

coinciden con los resultados de la presente investigación esto se debe a que los resultados 

de resistencia de Citrobacter freundii, están basados en una sola muestra. 
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4.2.6. Resistencia de Proteus vulgaris 

 

Tabla 14. Resistencia antibiótica de Proteus vulgaris en pacientes con prostatitis aguda 

que asisten a la Clínica Urológica San Carlos de Juliaca. 2020. 

Antibióticos 
Sensible Intermedio  Resistente 

Total 
Fo % Fo % Fo % 

Eritromicina 0 0.0 0 0.0 3 37.5 3 

Levofloxacino 1 25.0 2 66.7 0 0.0 3 

Norfloxacina 2 50.0 0 0.0 1 12.5 3 

Cloranfenicol 1 25.0 1 33.3 1 12.5 3 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
0 0.0 0 0.0 3 37.5 3 

Total 4 100 3 100 8 100 15 

 

 

Figura 12. Porcentajes de susceptibilidad de Proteus vulgaris para los 5 antibióticos. 

En la tabla 14 y figura 12, se observa los resultados de evaluación de antibiograma 

de Proteus vulgaris frente a eritromicina, levofloxacino, norfloxacino, cloranfenicol y 
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positivas para este patógeno, basado en 15 discos de inhibición, se determina que el 37.5% 

fueron resistentes para trimetoprim/ sulfametoxazol y eritromicina, mientras que el 12.5% 

para cloranfenicol y norfloxacino, sim embargo ninguno fué resistente a levofloxacino. 

En cuanto a la sensibilidad antimicrobiana se encontró que Proteus vulgaris fue 

sensible en un 50% a norfloxacinoy en un 25% a cloranfenicol y levofloxacino, mientras 

que ninguno fue sensible para trimetoprim/sulfametoxazol y eritromicina, este patógeno 

mostró mayor sensibilidad a norfloxacino. 

La resistencia que presenta el Proteus vulgaris con mayor frecuencia es frente a 

trimetoprim/sulfametoxazol y eritromicina, esto se debe a que el trimetoprim/ 

sulfametoxazol es un antibiótico de amplio espectro, además de inhibir la síntesis de ácido 

fólico en las bacterias, sin emabrgo, la resistencia se puede deber a que no se esta logrando 

inhibir adecuadamente la síntesis de proteína, en cuanto a la eritromicina su mecanismo 

de acción es la a unión a la subunidad 50S ribosomal de los microorganismos sensibles y 

mediante la inhibición de la síntesis proteica, sin embargo tampoco se estaría cumpliendo 

este principio (Almaraz et al., 1995). En general hoy en dia se observa con mas frecuencia 

resistencia a los antibióticos, por el uso excesivo e inadecuado de los mismos, ya que 

estos patógenos mutan y se vuelven resistentes a los antibióticos, lo que significa un grave 

problema de salud publica. 

En los aislamientos que realizó Gallardo et al  (2008) de Klebsiella pneumoniae y 

Proteus vulgaris fueron ampliamente susceptibles a los antibióticos ensayados, sin 

embargo, ambos mostraron resistencia a trimetoprim/sulfametoxazol, además Proteus 

vulgaris tuvo resistencia adicional a ciprofloxacino y a ampicilina. del mismo modo 

Duarte et al ( 2012), clasificó a los antibióticos de acuerdo con el porcentaje de resistencia 
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antimicrobiana por lo que obtuvo en un 40 a 60 % de resistencia el 

trimetoprim/sulfametoxazol junto a otros antibióticos.  

Por otro lado en un estudio Castrillón et al. (2019) reportaron que la mayor 

sensibilidad para Proteus vulgaris está dada para amikacina, ceftazidima, cefoxitina, en 

cuanto a la resistencia, fueron nitrofurantoina, cefalotina y levofloxacino, mientras que 

en un estudio basado en los datos de urocultivo y espermocultivo procesados en el 

Hospital de Donostia realizada por el servicio de microbiología del mismo, tuvo como 

resultados la resistencia a quinolonas. (Donostia, 2007 ) 

De este modo se inferiere que la resistencia por parte de Proteus vulgaris fue en 

mayor frecuencia frente a trimetoprim/ sulfametoxazol y eritromicina, corroboradas por 

otros autores, sin embargo, también se halló investigaciones donde la resistencia de este 

patógeno fue frente a otros antibióticos, esto puede deberse a que en la presente 

investigación la cantidad de muestras positivas a Proteus vulgaris fue insuficiente. 
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V. CONCLUSIONES 

a) Los patógenos bacterianos de muestras seminales en pacientes con prostatitis 

aguda bacteriana que asistieron a la Clínica Urológica San Carlos de la cuidad 

de Juliaca fueron Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus en 

30.00%, Staphylococcus saprophyticus en 24.29%, Escherichia coli en 

10.00%, Proteus vulgaris en 4.29% y Citrobacter freundii en 1.43%, siendo 

los más prevalentes Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus. 

a) La resistencia en patógenos bacterianos aisaldos de muestras seminales como 

el Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

saprophyticus, Escherichia coli, Proteus vulgaris y Citrobacter freundii, 

fueron resistentes a todos los antibióticos evaluados, pero con mayor 

frecuencia en Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus y 

Staphylococcus saprophyticus fue la eritromicina, en Escherichia coli fue 

resistente en mayor frecuencia a trimetoprim/ sulfametoxazol, en Proteus 

vulgaris fue resistente en mayor frecuencia eritromicina y trimetoprim/ 

sulfametoxazol, y en Citrobacter freundii fue resistente a eritromicina, 

norfloxacino y cloranfenicol.   
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VI. RECOMENDACIONES 

a) Se recomienda hacer un estudio especifico respecto a la resistencia del género 

Staphylococcus frente al antibiótico eritromicina en una población mas 

representativa para determinar si el antibiótico eritromicina realmente esta 

perdiendo efectividad para tratar de infecciones prostáticas causadas por el 

género Staphylococcus. 

b)  En posteriores estudios de resistencia microbiana, considerar estrategias de 

muestreo no probalístico por cuotas porque al presentarse bacterias antibiótico 

resistentes no es posible hacer una estratificacion, a fin de asegurar cierto 

grado de representatividad de la susceptibilidad en el antibiograma.  

c) Investigar la resistencia con antibióticos alternativos frente a bacterias 

identificadas en muestras seminales de pacientes con prostatitis. 
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Tabla 15. Ficha de recolección de datos utilizada para la recolección de muestra y datos 

del semen. 

        ANTIBIOGRAMA 

N° DE 
MUESTR

A 

EDAD LEUCOCITO
S 

PATOGENO 
BACTERIANO 
IDENTIFICAD

O 

SENSIBL
E 

INTERMEDI
O 

RESISTENT
E  
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Tabla 16. Antibióticos y diámetro de halos de inhibición para Staphylococcus spp. 

 

Fuente: INS (Sacsaquispe & Velásquez, 2002) 
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Tabla 17. Antibióticos y diámetros de halos de inhibición para Enterobacterias. 

 

Fuente:INS (Sacsaquispe & Velásquez, 2002) 
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Tabla 18. Reacciones bioquímicas de Enterobacterias. 

 

Fuente: (Aguayo, 2016) 
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Figura 13. Flujograma de identificación manual de Staphylococcus (elaboración 

propia). 
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Figura 14. Agares utilizados para el cultivo de la investigacion a) Agar MacConkey, b) 

Agar Manitol salado. 
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Figura 15. Insumos utilizados en la investigación para identificar Staphylococcus spp. 
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Figura 16. Reactivos para identificar Enterobacterias : TSI, Urea, CS, SIM, LIA. 
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Figura 17. Insumos utilizados para la determinación de resistencia por el método 

Kirby-Bauer: Agar Mueller Hinton. 

 

Figura 18. Antibióticos usados en la investigación: eritromicina, norfloxacino, 

levofloxacina, cloranfenicol y trimetropim/ sulfametoxazol. 
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Figura 19. Procedimientos de observación y cultivo de las muestras seminales. 

Identificación de patógenos 

Muestra recolectada de 

semen  

Agares listos para usar  

Cultivo de la muestra 

seminal en las placas Petri 

con agares  

Enseguida se hace una lectura al 

microscopio de muestra en fresco  

Observando al microscopio  

Llevando a la incubadora 

por 24 horas  
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Figura 20. Identificación de Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus y 

Staphylococcus saprophyticus. 
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Figura 21. Identificación de enterobacterias como Escherichia coli, Proteus vulgaris y 

Citrobacter freundii 
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Colocando los discos sobre la superficie 

del agar con pinzas estériles 

Se lectura también la novobiocina 

para identificar Staphylococcus 

Midiendo el diámetro con 

una regla  

Después de 18 horas de incubación 

se pasa a lecturar  
Placa de antibiograma de una 

Escherichia coli 

Figura 22. Procedimiento en laboratorio y lectura de antibiograma de los discos de inhibicion. 
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Tabla 19. Frecuencias observadas y esperadas de la susceptibilidad de Staphylococcus 

epidermidis frente a 5 antibióticos. 

Antibióticos  

 Susceptibilidad   

Sensible Intermedio Resistente 
Total 

Fo Fe Fo Fe Fo Fe 

Eritromicina 3 7.60 8 8.80 10 4.6 21 

Levofloxacino 13 7.60 5 8.80 3 4.6 21 

Norfloxacino 11 7.60 7 8.80 3 4.6 21 

Cloranfenicol 7 7.60 11 8.80 3 4.6 21 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
4 7.60 13 8.80 4 4.6 21 

Total 38  44  23  105 

 

Tabla 20. Datos de contribuciones para la prueba de contraste. 

Antibióticos 
Susceptibilidad 

Total 
Sensible Intermedio Resistente 

Eritromicina 2.78 0.07 6.34 9.20 

Levofloxacino 3.84 1.64 0.56 6.03 

Norfloxacino 1.52 0.37 0.56 2.45 

Cloranfenicol 0.05 0.55 0.56 1.15 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
1.71 2.00 0.08 3.79 

Total 9.89 4.64 8.09 22.62 

 

Tabla 21. Antibióticos homogéneos excluyendo la eritromicina. 

Antibióticos 

 Susceptibilidad   

Sensible Intermedio Resistente 
Total 

Fo Fe Fo Fe Fo Fe 

Levofloxacino 13 21.42 5 21.43 3 3.25 21 

Norfloxacino 11 21.42 7 21.43 3 3.25 21 

Cloranfenicol 7 21.42 11 21.43 3 3.25 21 

Trimetoprim/ 

Sulfametoxazol 
4 21.42 13 21.43 4 3.25 21 

Total 35  36  13  84 
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Tabla 22. Contraste de eritromicina frente al resto de antibióticos. 

  Susceptibilidad  

Total 
Antibióticos 

Sensible Intermedio Resistente 

Fo Fe Fo Fe Fo Fe 

Eritromicina 3 7.6 8 8.8 10 4.6 21 

L, N, C y T 35 7.6 36 8.8 13 4.6 84 

Total 38  44  23  105 

χ𝑐
2 = 11.5 > χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 2) = 5.9915     𝑝 = 0.0032  

L: Levofloxacino  

N: Norfloxacino 

C: Cloranfenicol  

T: Trimetoprim/ sulfametoxazol 

Tabla 23. Contraste de independencia para susceptibilidad (sensible e intermedio). 

Antibióticos 

Susceptibilidad 

Total Sensible Intermedio 

Fo Fe Fo Fe 

Eritromicina 3 7.22 8 3.78 11 

L, N, C y T 35 7.22 36 3.78 71 

Total 44  23  67 

χ𝑐
2 = 1.86 < χ𝑡

2(𝛼: 0.05; 𝑔𝑙: 1) = 3.8415    𝑝 = 0.1729  

L: Levofloxacino  

N: Norfloxacino  

C: cloranfenicol  

T: Trimetoprim/ sulfametoxazol 
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Figura 23. Constancia de ejecución de tesis en la Clínica Urológica San Carlos. 


