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Las enfermedades diarreicas representan un problema de
gran magnitud en todo el mundo pero en particular en paí-
ses en vías de desarrollo. Se estima que ocurren anualmen-
te 140 millones de casos de diarrea debidos a Shigella spp
en el mundo, los cuales ocasionan 576.000 muertes en
niños menores de 5 años. Las 4 especies que causan
enfermedad son S.dysenteriae, S.flexneri, S.boydii y S.son-
nei. La enfermedad más severa es la provocada por S.dysen-
teriae tipo 1, la que es muy frecuente en Asia, África y Cen-
tro América. En nuestro país y países limítrofes (Paraguay,
Uruguay, Bolivia, Chile y Brasil) S.flexneri y S.sonnei son pre-
valentes. S.flexneri provoca infecciones durante todo el
año y S.sonnei aparece preferentemente durante los meses
del verano del Cono Sur.

Shigella spp difiere de otros agentes de diarrea bacteria-
na por varias razones:

1º) produce una enterocolitis invasora, rara vez se presen-
ta como una “diarrea alta”; 2º) las heces presentan inva-
riablemente alta cantidad de leucocitos y hematíes y con
frecuencia se observa sangre macroscópica; 3º) invade las
células epiteliales colónicas de la “lámina propia” escapan-
do de las vesículas fagocíticas y tiene una extraordinaria
capacidad para multiplicarse intracelularmente; 4º) sólo
afecta a humanos, no existe un reservorio animal interme-
diario, por lo tanto no suele ser transmitido por alimentos
sólidos; 5º) un inóculo tan bajo como 100 a 1000 bacte-
rias permite la transmisión que ocurre casi siempre a tra-
vés del agua u otros líquidos contaminados; 6º) se trans-
mite de humano a humano particularmente en grupos fami-
liares con lo que los tratamientos deben abarcar a los
integrantes de dicho grupo; 7º) se la ha considerado una
enfermedad marcadora de pobreza, hacinamiento y bajo
nivel de higiene. “Las villas miseria”, “favelas” y “pueblos
pobres” constituyen el ámbito donde ocurre la mayor parte
de los casos por transmisión fecal-manual-oral.(1-2-3-4)

Los objetivos potenciales del tratamiento antibacteriano
apuntan a mejorar los síntomas clínicos y la prevención de
complicaciones sistémicas o extraintestinales, las que ocu-
rren particularmente en pacientes inmunocomprometidos,
pero sobre todo, lo que se pretende es lograr la erradica-
ción de la excreción fecal para evitar la diseminación.

Para que un antibacteriano (ATB) sea efectivo en el trata-
miento de la shigelosis debe reunir las siguientes condi-
ciones: 1) niveles por encima de la CIM de las cepas infec-
tantes en las células de la “lámina propia” colónica, por ello,
cefixima que es muy activa in vitro frente a Shigella spp
fracasa frecuentemente clínicamente por su baja penetra-
ción celular; 2) alta concentración en polimorfonucleares y
macrófagos; 3) larga vida media que proporcione el efec-
to farmacodinámico deseado ej: para un azálido, macróli-
do o fluoroquinolona una AUC24/CIM elevada; 4) la concen-
tración en el contenido colónico debe ser, en las primeras
horas luego de la ingestión del ATB, superior o equivalen-
te a la CIM de la cepa infectante. Contrariamente a lo pre-
viamente supuesto, una muy alta concentración en el colon
terminal no ha demostrado ser un determinante exclusi-
vo de respuesta clínica al tratamiento con ATB, es así que
la estrategia de usar ATB no absorbibles por vía oral como
la estreptomicina, neomicina, gentamicina, furazolidona,
han demostrado ser inferiores a las de los agentes que se
absorben por la vía oral. La ampicilina y el cotrimoxazol
(TMS) que no alcanzan niveles muy elevados en el conte-
nido colónico suelen ser efectivos en shigelosis aún admi-
nistrados por vía IV frente a cepas sensibles; 5) los ATB
deben ser efectivos en tratamientos cortos de 2 a 5 días.
Por ello, frecuentemente los tratamientos con azálidos o
fluoroquinolonas han demostrado ser útiles en esta pato-
logía hasta con una sola dosis. 6) Debe ser efectivo fren-
te a los aislados de bacterias responsables de diarrea. En
tal sentido las CIM90 (mg/l) para azitromicina (AZ) sobre
un elevado número de aislados son Campylobacter spp:
0.125; ETEC 2; EPEC 2; EHEC 1; Salmonella spp: 4; S.Tiphy
0.5; Shigella spp: 1.(4)

Durante los últimos años los aislados de Shigella spp han
adquirido una importante resistencia a las aminopenicilinas
en muchos países y en nuestro medio (hasta 70%) y a
TMS (hasta 50%) (2-3-4-5), por lo que no es aconsejable su
empleo en el tratamiento empírico. Ya mencionamos que
cefixima, prodroga de cefotaxima de administración oral,
preconizada por algunos pediatras de nuestro medio, tiene
como inconveniente su escasa penetración intracelular que
es posiblemente la causa que nos ha permitido comprobar
algunos fracasos en pacientes tratados con la misma, lo
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que ya había sido demostrado. La alternativa de las fluo-
roquinolonas, particularmente levofloxacina por administrar-
se en una sola dosis diaria, es interesante en adultos,
pero lamentablemente esta patología prepondera neta-
mente en la infancia y su uso no está aprobado para este
grupo etáreo.

La furazolidona y la fosfomicina cálcica, muy activas in
vitro, no han dado los resultados clinicos esperados. Que-
dan pues como alternativas el uso de macrólidos, cetóli-
dos o azálidos. Los cetólidos (telitromicina) han sido des-
echados por sus reacciones adversas hepáticas. Los macró-
lidos han sido usados durante largo tiempo en profilaxis
de cirugía colónica asociada a preparación mecánica. ¿Cuál
es la razón de su efectividad? Fue demostrado, y no se le
dio la importancia clinica que merecía, que los macrólidos
a pH 7.0-7.2 (el que se utiliza en las pruebas de sensibi-
lidad in vitro) penetran con dificultad a través de las mem-
branas externas de los bacilos gram negativos (BGN),
ej.E.coli, Shigella spp, Salmonella spp etc., y por ello las CIM
son muy elevadas (> 128mg/l.), sin embargo, al pH coló-
nico (8.0-8.2) son capaces de penetrar la membrana exter-
na y de ahí alcanzar el espacio periplásmico y la membra-
na citoplasmática hasta alcanzar su sitio ribosomal de
acción. Las CIM a este pH son para BGN notoriamente más
bajas. Gabriella Tomè y JM Casellas (p) 4º ICMASK 1998, Bar-
celona Ab. 4.33 presentaron un estudio donde demostra-
ron que la CIM de AZ para E.coli o Shigella spp descendía
hasta 6-7 diluciones al efectuar la determinación al pH
colónico (por ej. una cepa con CIM de 128mg/l podía pasar
a ser de 2 a 4 mg/l), esa disminución fue mas notable con
roxitromicina y AZ que con otros macrólidos. Roxitromici-
na no tuvo una presentación pediátrica aceptable. Luego,
AZ quedó como un más que interesante candidato.

En ese mismo año y durante 2 años posteriores se reali-
zó un estudio (ARTEMIS) organizado por Pfizer para eva-
luar la sensibilidad de AZ frente a un número muy impor-
tante de aislados en todo el mundo. Nosotros, G. Tomè y
J.M. Casellas (p) comprobamos que el 85% de 100 cepas
de E.coli eran sensibles a 2 mg/l de AZ. Al repetir el estu-
dio, fuera de protocolo, a pH colónico el 100% fueron sen-
sibles en esas condiciones. 

Efectuamos un estudio en 2000 sobre 100 aislados de Shi-
gella spp (72 S.flexneri y 28 S.sonnei) aislados en pacien-
tes pediátricos de Asunción del Paraguay y de San
Isidro(BA). El 100% de los aislados presentaron CIM para
AZ por debajo de los niveles alcanzables en el contenido
colónico (6). 

Luego, realizamos un estudio con AZ efectuando CIM por
macrodilución en agar y sensibilidad por difusión, emple-
ando tabletas Neosensitabs (Rosco-Medicatec). Los aisla-
dos provinieron de 8 laboratorios diferentes: BA, San Isi-
dro, Tres Arroyos, Tucumán, Córdoba, San Salvador de Jujuy
y Asunción del Paraguay (N. Mac Dougall y cols .Congreso
de SADEBAC BA 2004). De 100 cepas de Shigella spp reci-
bidas 78 fueron S.flexneri y 22 S.sonnei. El rango de CIM
(a pH 7.2) fue 0.5-32mg/l con una CIM50 de 4 y CIM 90
de 8mg/l. Sin embargo, al pH colónico el 100% presentó
CIM < 2mg/l. Comparativamente, la resistencia a otros
ATB fue de: ampicilina 50%, TMS 26%, nalidíxico 4%, cipro-
floxacina 3%, cefixima y ceftriaxona 2% (estos 2 casos
correspondieron a S.flexneri portadores de la BLEE CTXM2
derivados por Lydia Carvajal de Córdoba). La curva de corre-
lación nos permitió proponer el corte para difusión con
tabletas o discos de 15ug de S > 14mm relacionados a
un corte para dilución de 4 mg/l. No observamos errores
“major” ni “very major”.

La AZ es el primer ATB del grupo de los azálidos que se
diferencian de los macrólidos por la presencia de un N en
el núcleo que les brinda mayor absorción y menores tras-
tornos de la motilidad gastro-intestinal. Entre las venta-
jas más destacadas de AZ se encuentran: 1) elevado volu-
men de distribución 2) vida media prolongada 3) alta pene-
tración celular. En macrófagos, por ejemplo se han detec-
tado concentraciones 200 veces mayores a las plasmáti-
cas. 4) mayor actividad frente a bacilos gram negativos con
respecto a la eritromicina.5) efecto post-antibiótico más
prolongado que la eritromicina.

Luego de su absorción, se concentra en forma rápida e
intensa en varios tipos de células (polimorfonucleares,
macrófagos, etc) Las concentraciones tisulares son altas
y sostenidas en el tiempo, aún luego de haber cesado su
administración. Desde allí se libera gradualmente.

Estos fundamentos farmacocinéticos permiten su adminis-
tración una vez por día.

Luego de una dosis única de 500mg/ml VO, la concentra-
ción sérica es de aproximadamente 0.4mg/ml 2 a 3 horas
después de su administración.(6)

Numerosos trabajos han demostrado la efectividad clínica
y erradicación bacteriológica que logra AZ en infecciones
diarreicas debidas a E.coli ETEC, E.coli enteroagregativa,
Campylobacter jejuni (7), Salmonella spp (8,9,10,11,12),
Aeromonas spp, Plesiomonas spp, y Vibrio no cholerae (7).

Se efectuó un estudio en Bangladesh (14) en adultos de

Bacterias con alta tasa de mutación: 
Los riesgos de una vida acelerada.
Juan Carlos Galán*, María Rosario Baquero, María Isabel Morosini y Fernando Baquero 
Servicio de Microbiología Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid, España
E-mail: jgalanm.hrc@salud.madrid.org 

18-60 años, que presentaban diarrea aguda puro-sangui-
nolenta de lo que se obtuvo desarrollo de S.dysenteriae tipo
1 (predomina en esa zona). Determinaron la CIM por E-test
a todos los aislados para ciprofloxacina (CIPRO) y AZ. Los
pacientes fueron azarizados para recibir CIPRO (n=36)
500mg p.o. q/12hs, por 5 días o AZ (n=34) 500mg p.o. el
día 1, dosis única y 250mg, una vez por día los 4 días sub-
siguientes. La curación clínica y erradicación bacteriológi-
ca para CIPRO y AZ fueron respectivamente 82% y 89% y
100% y 98%. Es de destacar que la concentración fecal
de ambos ATB fueron de 200 veces mayores a la CIM de la
cepa de S.dysenteriae infectante. 

En Asunción, Paraguay, en el Instituto de Medicina Tropical
(15) compararon la eficacia de AZ con la de cefixima en un
estudio azarizado que incluyó niños de 6 meses a 5 años.
Se incorporaron 39 pacientes en el brazo de FIX y 36 en
el de AZ. La curación clínica se comprobó en 93% de
pacientes con AZ y 78% con FIX (p=0.1). FIX se usó a la
dosis de 8mg/kg, una vez por día por 5 días. AZ se empleó
a la dosis de 12mg/kg el primer día y 6 mg/kg los 4 días
restantes. Se observó erradicación bacteriana en el 93%
de pacientes con AZ y 59% con FIX (P< 0.001). La especie
prevalente fue S.flexneri (72%) seguida de S.sonnei (24%)
y S.boydii (4%). Lamentablemente en ese estudio no se
determinó la CIM de los aislados y se utilizó el método de
difusión con discos utilizando un punto de corte que CLSI
(ex NCCLS) sólo establece para cocos gram positivos y en
modo alguno para Shigella spp. Este trabajo demostró, no
obstante, la posibilidad de utilizar AZ en shigelosis con
alta eficiencia en el Cono Suramericano.

Uno de nosotros (JMC-h, datos no publicados) ha utiliza-
do AZ en más de 50 episodios de shigelosis pediátricas ini-
cialmente en el Instituto de Previsión Social de Asunción

en el servicio de Infectología del Dr. Eugenio Báez y luego
en el Servicio de Infectología del Hospital de Niños de San
Isidro(BA) junto al Dr. Victor Israele. Empleó una dosis dia-
ria única de 10mg/kg por día y efectuó el control al ter-
cer día, destacando que al tercer día la mayoría de los
niños infectados habían mostrado curación clínica y bacte-
riológica. Los aislados del HN San Isidro fueron estudiados
por JMC (p) , quién comprobó que la CIM de los aislados
(S.flexneri y S.sonnei) eran < 4mg/l. Es nuestra opinión
que AZ permite evitar la internación y la transmisión hori-
zontal en muchos episodios de shigelosis.

Finalmente, Adachi y cols(16) en Guadalajara, México, duran-
te los veranos 1999-2001 compararon la actividad de levo-
floxacina y AZ para el tratamiento de la diarrea del viaje-
ro. Estudiaron 217 adultos estadounidenses que recibie-
ron una única dosis oral de 1000mg(n=108) de AZ o única
dosis oral de 1000mg (n=108) de levofloxacina. Solamen-
te observaron fallas en 10 pacientes que recibieron
AZ(9.5%) y 8 que recibieron levofloxacina (7.5%) NS. Las
fallas ocurrieron en pacientes infectados por ETEC pero no
en los infectados por Salmonella spp o Shigella spp.
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IINNTTRROODDUUCCCCIIOONN
La evolución es, desde un prisma estrictamente darwi-
nista, el resultado de la adaptación continuada de un
organismo a ambientes cambiantes o diferentes. Cuanto
más adaptado esté un microorganismo a un ambiente,
menor será su frecuencia de mutación, ya que la mayo-

ría de las mutaciones serán neutras o deletéreas1. Por
otra parte, cualquier modificación de la estructura géni-
ca de un individuo supone la posibilidad de conquistar o
sobrevivir en nuevos ambientes. Así, el proceso evoluti-
vo de un microorganismo se aceleraría, cuanto mayor
fuera la capacidad de un individuo, o de una población clo-
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nal aislada, para producir variabilidad genética. La evolu-
ción microbiana es por tanto, dependiente de dos fuer-
zas contrapuestas, por un lado el mantenimiento de la
información genética (las bacterias tienen una tasa de
mutación baja para mantenerse en el ambiente para el
que están óptimamente adaptadas) y por otro lado un
cierto nivel de variación genética les permite conquistar
nuevos ambientes. Este equilibrio de fuerzas es la clave
de la evolución y la supervivencia2. Cualquier situación de
estrés para la bacteria (falta de nutrientes, luz UV, anti-
bióticos...) rompe este equilibrio, incrementando la tasa
de mutación. Los dos principales mecanismos que incre-
mentan la tasa de mutación son aquellos que afectan a
la replicación (el sistema SOS) y a la reparación de ADN
(el sistema MMR o sistema de reparación de empareja-
mientos erróneos)3. El sistema SOS se induce cuando
existe un daño en el ADN4, 5 y el sistema MMR es el
encargado de reconocer y reparar las bases mal empare-
jadas, durante la replicación6, 7. Aquellas cepas defecti-
vas en alguno de los genes implicados en este último sis-
tema tienen simultáneamente incrementada la tasa de
mutación y de recombinación homóloga, lo que permite
un mayor intercambio genético, incluso entre especies ale-
jadas8. Por ello, el sistema MMR ha sido implicado en los
procesos de especiación bacteriana9. Así pues las bacte-
rias hipermutadoras e hiperreconbinadoras están en un
proceso acelerado de variación, que les puede permitir la
adaptación continuada a un ambiente cambiante. Como
escribió Lewis Carroll, acerca de la Reina Roja, en el libro
“Alicia en el País de las Maravillas” hay que correr mucho,
para estar siempre en el mismo sitio.

IIDDEENNTTIIFFIICCAACCIIÓÓNN YY SSEELLEECCCCIIÓÓNN DDEE LLAASS CCEEPPAASS MMUUTTAADDOORRAASS:: 
La frecuencia modal de mutación de una población bac-
teriana es aproximadamente 1x10-8, es decir que hay
una base errónea que no se corrige por cada 100 millo-
nes de bases que se replican10. Esta frecuencia de muta-
ción, que es muy similar en diferentes especies bacte-
rianas, refleja el equilibrio óptimo entre mutación y repa-
ración, entre cambio y conservación del ADN cromosómi-
co. Cualquier incremento significativo en la frecuencia
de mutación en una especie bacteriana respecto a la
tasa de mutación modal de esa misma especie dará ori-
gen a una cepa mutadora11, 12 y 13. Si el incremento es
moderado (5-50 veces) hablamos de cepas débilmente
mutadoras y si el incremento es aún mayor (>50 veces)
hablamos de cepas con alta tasa de mutación o hiper-
mutadoras. 

MMuuttaaddoorreess eenn llaa NNaattuurraalleezzaa.. 
Las primeras aproximaciones teóricas sobre la frecuencia
de mutadores en una población bacteriana la estimaban
entre 3x10-5 - 5x10-4 del total de la población14, 15. Sin
embargo, la frecuencia de mutadores en poblaciones natu-
rales de E. coli es mucho mayor de lo esperado, lo que
sugiere que existe una presión selectiva favorable sobre
cepas mutadoras en diferentes ambientes. Varios estudios
coinciden en que las cepas hipermutadoras constituyen~1%
de las poblaciones naturales tanto en bacterias aisladas en
diferentes procesos patológicos como en bacterias comen-
sales16, 17 y 18. Esta proporción puede incrementarse drás-
ticamente en procesos infecciosos crónicos, como en las
cepas de Pseudomonas aeruginosa 19, Haemophilus influen-
zae 20, y Staphylococcus aureus 21, aisladas del pulmón de
pacientes con fibrosis quística, o en las cepas de Helico-
bacter pylori 22 aisladas de los pacientes con dispepsia. 
¿Cuál es la razón del incremento en la proporción de cepas
con alta tasa de mutación en algunas circunstancias? Como
hemos mencionado anteriormente, todos los microorganis-
mos tienen una tasa de mutación similar, denominada “tasa
de mutación constitutiva”, de ;0.003 mutaciones/ geno-
ma/ ciclo de replicación10. Probablemente esa tasa de muta-
ción genera suficiente diversidad genética cuando la pobla-
ción es grande, sin embargo en aquellas situaciones en las
que el número de miembros de una población es bajo (como
en las primeras etapas de una infección), la tasa de muta-
ción constitutiva no es suficiente para generar la diversi-
dad genética que garantice la supervivencia. En esas circuns-
tancias, un incremento en la tasa de mutación garantiza-
ría el número suficiente de variantes en la población para
enfrentarse a posibles cuellos de botellas adaptativos3, ya
que la probabilidad de generar mutantes mejor adaptados
a un nuevo ambiente (mutación ventajosa) depende de la
capacidad de producir diversidad. Por tanto, en condiciones
de estrés, la evolución selecciona las mutaciones ventajo-
sas en un determinado ambiente, e indirectamente el meca-
nismo que permite generar las mutaciones ventajosas23

(selección de segundo orden o fenómeno de “hitch-hiking”).
Ahora bien, si las bacterias con mayor tasa de mutación
tienen mayor probabilidad de supervivencia en ambientes
cambiantes, particularmente cuando la población es redu-
cida ¿por qué no todas las cepas son mutadoras? Si par-
tiéramos de una población en la que todos los integran-
tes tuvieran una alta tasa de mutación, en cada ciclo repli-
cativo se acumularían mutaciones al azar en todo el cro-
mosoma, pudiendo afectar a genes esenciales y condu-
cir a la muerte, que constituiría el coste biológico máxi-

mo de ser mutador. Se estima que, en 40 ciclos de repli-
cación, un 4% de una población mutadora habría muer-
to, un 55% tendría auxotrofías y un 70% tendría defec-
tos en alguna ruta catabólica24. Por el contrario, una cepa
con una tasa de mutación normal solo tendría un 3% de
mutaciones detectables en todo el cromosoma después
de 40 ciclos de replicación24. Por tanto, el éxito evoluti-
vo de una población bacteriana requeriría la presencia
simultánea de miembros de la población con altas tasas
de mutación y miembros con bajas tasas de mutación.
Esta población mixta permitiría que una vez superado un
“cuello de botella”, los miembros con altas tasas de muta-
ción pudiesen recombinar eventualmente con bacterias con
bajas tasas de mutación evitando así la acumulación de
mutaciones deletéreas25.

MMuuttaaddoorreess eenn eell llaabboorraattoorriioo
Numerosos estudios26, 27 han demostrado que las bacterias
con altas tasas de mutación pueden ser seleccionadas en el
laboratorio. Esta subpoblación se enriquecerá como conse-
cuencia de sucesivas situaciones estresantes que supongan
un “cuello de botella” para el conjunto de la población bac-
teriana. Sucesivos “cuellos de botella” incrementarán la pro-
porción de bacterias mutadoras hasta prácticamente el 100%
de la población26 , en un proceso acelerado por el fenómeno
de selección de segundo orden27. Si el ambiente permanece
estable durante mucho tiempo, la proporción de mutadores
comenzará a disminuir a favor de la población no-mutadora28,
principalmente por: 1) acumulación de mutaciones deletére-
as en la población mutadora por deriva genética24, 29 y 2) por
procesos de recombinación intrapoblacional entre población
mutadora y no-mutadora30, restituyendo el gen defectivo
implicado en la alta tasa de mutación en la cepa mutadora. 
Por otra parte, si el tamaño poblacional es grande y la
adaptación bacteriana baja, los mutadores presentarán una
alta probabilidad de encontrar simultáneamente varias
mutaciones beneficiosas diferentes. Cada una de estas
variantes competirán entre sí en un proceso denominado
“interferencia clonal”31. El fenómeno de la interferencia clo-
nal incrementa la posibilidad de la evolución adaptativa, ya
que en la población se establecerán antes aquellas muta-
ciones beneficiosas que disminuyan menos el fitness de la
bacteria que las porta32.

MMuuttaaddoorreess ttrraannssiittoorriiooss
Cuando una bacteria se encuentra en fase estacionaria de
crecimiento, fase muy frecuente en la Naturaleza, la expre-
sión de los genes de reparación de malos emparejamien-
tos disminuye y como consecuencia se acumulan errores;

sin embargo, cuando la bacteria entra de nuevo en una fase
de crecimiento exponencial la expresión de estos genes
vuelve a incrementarse33, 34. Este sería un caso de hiper-
mutación transitoria natural. Por otra parte, las bacterias
hipermutadoras estables, como consecuencia de una pér-
dida absoluta de la expresión de uno de los genes de
reparación (bien por delección a interrupción del gen o
simplemente mutación puntual), tienen mayor flexibilidad
para intercambiar material genético, incluso con especies
evolutivamente divergentes (pérdida de la barrera genéti-
ca de especie)8, 35. Según los trabajos de Rosenberg y col.33

y Harris y col.36, la mayoría de la subpoblación bacteriana
con tasas de mutación incrementadas responden al feno-
tipo transitorio y solo una minoría son hipermutadores
estables o heredables, como los definen estos grupos. 

EESSTTUUDDIIOOSS PPOOBBLLAACCIIOONNAALLEESS:: 
LLAA IIMMPPOORRTTAANNCCIIAA DDEE LLOOSS MMUUTTAADDOORREESS DDÉÉBBIILLEESS..
En diferentes estudios poblacionales la frecuencia de cepas
fuertemente mutadoras permanece ;1%, sin embargo el
porcentaje de cepas clasificadas como débilmente mutado-
ras oscila entre 11% en cepas procedentes de las heces
de voluntarios sanos y un 38% en cepas procedentes de
bacteriemias18,37, siendo incluso superior este porcentaje en
otras series como en poblaciones bacterianas portadoras
de BLEE (Baquero et al., sometido para publicación). Utili-
zando un modelo experimental, se ha sugerido que cuan-
do el ambiente cambia cada 1000 generaciones (;40
ciclos de replicación), .90% de la población podría llegar
a ser débilmente mutadora38. Los mutadores débiles pue-
den alcanzar alta proporción, ya que en presencia de una
densidad poblacional suficiente generan suficiente variabi-
lidad genética como para permitir a la población adaptar-
se a los cambios ambientales con coste menor, que si se
tratase de bacterias altamente mutadoras39. La frase de
Charles Darwin “Las especies que sobreviven no son las más
fuertes, ni las más rápidas, ni las más inteligentes; son sim-
plemente las que se adaptan mejor” encaja perfectamen-
te con el concepto de mutador débil.

CCEEPPAASS MMUUTTAADDOORRAASS YY EEMMEERRGGEENNCCIIAA DDEE BBAACCTTEERRIIAASS RREESSIISSTTEENNTTEESS
AA LLOOSS AANNTTIIBBIIÓÓTTIICCOOSS:: DDEETTEECCCCIIÓÓNN EENN EELL LLAABBOORRAATTOORRIIOO..
La emergencia de bacterias patógenas resistentes a los anti-
bióticos es un grave problema para la salud pública, debido
a las limitadas opciones terapéuticas en algunos procesos
infecciosos. La alta tasa de mutación de las cepas hipermu-
tadoras incrementa la probabilidad de encontrar aquella muta-
ción beneficiosa que le permita sobrevivir y diseminarse en
el ambiente que es letal para aquellas otras bacterias que no
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BLEE), como resistentes a inhibidores (ROB-IR), por muta-
ciones puntuales; sin embargo este incremento en la acti-
vidad de la β-lactamasa aumentaba drásticamente su sus-
ceptibilidad a cefaclor. De este modo, sugeríamos que aun-
que en la Naturaleza pudieran generarse este tipo de
variantes, el uso alternativo de cefaclor y amoxicilina-cla-
vulánico en la población evitaría que se pudieran seleccio-
nar éstos mutantes. 

CCOONNCCLLUUSSIIOONNEESS
La mutación es una de las claves de la evolución bacteria-
na; sin embargo se trata de un proceso altamente regula-
do, de tal manera que las bacterias tienden a mantener una
baja tasa de mutación porque de lo contrario acumularían
gran número de mutaciones, siendo la mayoría neutras o
incluso deletéreas (y muy pocas ventajosas). Sin embargo
se ha demostrado la presencia, en poblaciones bacterianas
determinadas, de cepas con tasas de mutación superiores
a 1x10-8. El porcentaje de estas cepas oscila entre 10-
.40%, en cepas débilmente mutadoras (5-50 veces) y
;1-30% en cepas fuertemente mutadoras (.50 veces).
Desde el punto de vista evolutivo, las cepas con altas tasas
de mutación son la mejor garantía, y la mejor opción, a corto
plazo, para sobrevivir en un ambiente repentinamente letal;
pero probablemente, a largo plazo la mejor opción para la
población es mantener una alta proporción de bacterias
con moderada tasa de mutación (porque probablemente es
equivalente tener muy pocos miembros en una población
con alta tasa de mutación que muchos miembros con mode-
rada tasa de mutación) que además puede recombinar fácil-
mente para corregir algún defecto genético que le supon-
ga alguna desventaja en su tasa de crecimiento. 
El interés del Laboratorio de Microbiología en la identifica-
ción de estas cepas radica esencialmente en el enorme
potencial de estas bacterias en desarrollar mecanismos de
resistencia antibiótica, lo que supone un alto riesgo de fra-
caso terapéutico. Es deseable que el Laboratorio de Micro-
biología no sólo identifique las poblaciones bacterianas
resistentes a los antibióticos, sino que además sea capaz
de detectar, a tiempo, aquellas poblaciones bacterianas
que tienen alta probabilidad de llegar a ser resistentes. De
esta manera, probablemente, se reduciría los casos de fra-
caso terapéutico.
Esta capacidad de algunas poblaciones bacterianas para
desarrollar resistencia antibiótica ha sido también explo-
tada como un modelo natural de evolución acelerada, y nos
permite predecir, en el laboratorio, las aparición de varian-
tes resistentes a diferentes antibióticos. La explotación de
esta ventaja predictiva, no sólo nos permite establecer la

facilidad con la que determinadas variantes resistentes
pueden aparecen ante una concreta presión selectiva, sino
además establecer si la aparición de estas variantes tiene
algún tipo de coste.
Los microbios tienen la última palabra. (L. Pasteur).
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encuentren, por azar, la mutación beneficiosa41,42 y 43. De este
modo y después de varios ciclos de replicación, la población
resistente será la mayoritaria y como consecuencia de la
selección de segundo orden, la mayoría de esta subpoblación
será mutadora. Diversos estudios in vitro han demostrado que
la aparición de mutantes resistentes a determinados antibió-
ticos puede llegar a ser 100-1000 veces superior emplean-
do cepas con alta tasa de mutación44,45. Además, dependien-
do del gen implicado en el fenotipo mutador, la CIM de los
mutantes resistentes obtenidos puede ser diferente; así en
el trabajo de Miller y col44, si la bacteria tiene un defecto en
el gen mutT, el 20% de los mutantes tendrán, en un solo
paso, un incremento de 8 veces la CIM a ciprofloxacina, si la
bacteria tiene un defecto en mutS, el 70% de los mutantes
tendrá un incremento de 8 veces la CIM y si el defecto es en
mutD, el 100% de los mutantes tendrá una CIM 8-16 veces
superior a la cepa de la que derivaron.
Giraud y col.46, empleando un modelo animal, cuantificaron
el impacto de poblaciones bacterianas con alta tasas de
mutación sobre la aparición de cepas resistentes y el con-
siguiente fracaso terapéutico. En ratones colonizados por
cepas no-mutadoras (o, en sentido estricto, con tasas de
mutación constitutiva) se observó un 16% de fracaso si
el tratamiento fue realizado con un solo antibiótico, pero
si el tratamiento se establecía con dos antibióticos no se
detectó ningún fracaso en el tratamiento. Sin embargo,
estos valores oscilaron entre un 70- 100% con cepas
mutadoras, dependiendo de la combinación de antibióticos
utilizada. Recientemente, se han descrito resultados simi-
lares47 por otros grupos, en modelos simulando infeccio-
nes del tracto genitourinario. Estos autores concluyen que
sería deseable realizar ensayos sencillos que permitieran
determinar la presencia de cepas mutadoras para evitar el
uso de antibióticos a los que fácilmente se desarrollen
resistencias, y reemplazarlos por antibióticos que tengan
múltiples dianas letales y en caso necesario, usar terapia
combinada. Nuestro grupo ha desarrollado un sencillo méto-
do para la identificación sistemática de bacterias con alta
tasa de mutación en cepas procedentes de muestras clí-
nicas48. El ensayo consiste en contar las colonias que apa-
recen dentro de los halos de inhibición de la fosfomicina y
la rifampicina, en una prueba de sensibilidad disco-placa, y
establecer los puntos de corte que permitan discriminar las
cepas con alta tasa de mutación de aquellas que tiene
una tasa de mutación normal.
En los apartados anteriores, se ha revisado cómo las bac-
terias con alta tasa de mutación tienen mayor probabili-
dad de generar variantes mutacionales resistentes a los

antibióticos, que podrían seleccionarse durante la terapia,
conduciendo al fracaso terapéutico; Además algunas fami-
lias de antibióticos podrían, bajo ciertas circunstancias,
incrementar la tasa de mutación de las bacterias por induc-
ción del sistema SOS bacteriano, que como es conocido,
incrementa la tasa de mutación. En este sentido en el caso
de las fluorquinolonas49, los aminoglucósidos50 y los β-lac-
támicos51,52 esta relación ya ha sido establecida. Otros
grupo de antibióticos, como los macrólidos, pueden modu-
lar (inducir o reprimir) la expresión de ;5% de los genes
del cromosoma de E.coli 53, aunque aún no se ha estable-
cido si entre ese porcentaje se incluyen genes del siste-
ma SOS o MMR.

UUSSOO DDEE CCEEPPAASS HHIIPPEERRMMUUTTAADDOORRAASS PPAARRAA PPRREEDDEECCIIRR LLAA AAPPAARRIICCIIOONN
DDEE VVAARRIIAANNTTEESS RREESSIISSTTEENNTTEESS 
Como venimos exponiendo, la presencia de un mutador en
la población bacteriana es una garantía de evolución ace-
lerada54. Esta característica puede ser explotada para
numerosos fines. De hecho se ha sugerido55 el empleo de
cepas con altas tasas de mutación para evaluar la facili-
dad con que se puedan desarrollar variantes resistentes a
nuevos antibióticos, durante la terapia o en el medio
ambiente. 
Existen técnicas de mutagénesis muy eficientes para obte-
ner gran variedad de mutantes con muy diferente espec-
tro de actividad56,57 y 58, pero la gran ventaja de emplear
cepas mutadoras para predecir la evolución (o simular una
evolución acelerada) radica en que al tratarse de un pro-
ceso natural (estas cepas existen en la Naturaleza), se
puede concluir que los mutantes obtenidos son el resul-
tado evolutivo más probable. Orencia y col.59 comparan
diferentes técnicas de evolución dirigida, entre ellas el
empleo de una cepa hipermutadora. Con facilidad obtienen,
mediante diferentes técnicas, la variante TEM-52 (resisten-
te a cefotaxima) partiendo de la β-lactamasa TEM-1 (3
cambios mutacionales). En un trabajo previo de nuestro
grupo60 empleamos una cepa con alta tasa de mutación
para obtener una variante resistente a la combinación de
un b-lactámico más un inhibidor de β-lactamasas en la β-
lactamasa ACI-1, después de no haber obtenido ningún
mutante empleando distintas estrategias con cepas no-
mutadoras. Esta misma estrategia fue empleada para obte-
ner variantes resistentes a inhibidores de β-lactamasas y/o
resistentes a cefotaxima de la β-lactamasa ROB-1 de
H.influenzae 61, en la que no se han descrito estas varian-
tes. Se obtuvieron fácilmente varios tipos de mutantes
tanto resistentes a cefalosporinas de 3ª generación (ROB-
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11 La rinosinusitis es un padecimiento que está creciendo
tanto en incidencia como en prevalencia y afecta a más de
30 millones de personas por año en USA. No hay estadís-
ticas de nuestro país pero es muy posible que sean pare-
cidas. Creemos que el término rinosinusitis es el correcto
sobre todo en niños y que cuando son menores de 6 años
deberíamos llamarlo rinosinusoadenoiditis.

22 CCoonnssiiddeerraacciioonneess aannaattoommooffiissiioollóóggiiccaass:: El número de los
senos paranasales es de ocho, cuatro a cada lado de la
nariz, que se dividen según su ubicación en dos grupos.
El anterior comprende los senos maxilares, frontales y cel-
das etmoidales y el posterior formado por los esfenoida-
les y las celdas etmoidales posteriores. La mucosa que
reduce los senos paranasales, de tipo cilíndrico pseudoes-
tratificada está recubierta por una capa de moco con un
espesor constante de 10 micrones que es permanentemen-
te eliminada por el movimiento ciliar hacia el ostium y de
allí desplazada primero a las fosas nasales y luego al cavum
nasofaringeo de donde es generalmente deglutido.
El epitelio que recubre las cavidades paranasales se dife-
rencia del nasal en que es más delgado y con menos can-
tidad de células caliciformes y aberturas glandulares. Por
lo tanto es facilmente entendible que para que haya una
fisiología normal es imprescindible que la mucosa respira-
toria tenga una buena función, con una capa de moco
estable en su superficie y en consecuencia un constante
transporte mucociliar.
Todos los cilios se mueven en la misma dirección hacia los
orificios de salida en la fosa nasal y se estima que apro-
ximadamente cada 10 minutos un seno puede quedar
completamente limpio.
En condiciones normales las cavidades paranasales cons-
tituyen un ambiente denominado estéril aunque en la prác-
tica esta condición no es tal ya que, en realidad, existe un
equilibrio dinámico entre microorganismos incorporados y
expulsados hacia la cavidad nasal por acción del transpor-
te mucociliar, que mantiene estas condiciones de seudo-
esterilidad por la adherencia de microorganismos en la
sábana de moco y su posterior expulsión a través del
ostium sinusal, lo que constituye sin lugar a dudas la pri-
mera barrera de defensa del organismo contra las infec-
ciones bacterianas. 
No existen estudios que determinen por métodos micro-
biológicos cuales son los senos que se infectan con mayor

frecuencia. Los estudios publicados se basan en la detec-
ción de anormalidades agudas irreversibles basados en
tomografía computada. De acuerdo a los mismos, la fre-
cuencia aproximada es de 87% para los senos maxilares,
64% para las celdas etmoidales, 39% para el esfenoides
y 32% para los frontales.

33 CCllaassiiffiiccaacciióónn:: Las rinosinusitis pueden ser clasificadas de
acuerdo a la cantidad de senos comprometidos en: 1)
Monosinusitis cuando hay un solo seno enfermo 2) Polisi-
nusitis cuando hay más de un seno enfermo 3) Pansinu-
sitis cuando hay un compromiso de todos los senos. Estas
dos últimas pueden ser uni o bilaterales.
Otra clasificación es de acuerdo a la duración de la enferme-
dad que según el EPOS (Consenso Europeo sobre Poliposis y
Rinosinusitis, de fines del año 2005) se las clasifica en:
Aguda/Intermitente cuando dura igual o menos a 12 sema-
nas con resolución completa de los síntomas.
Crónica/Persistente cuando dura más de 12 semanas y no
hay resolución completa de los síntomas.
De acuerdo a la gravedad de los síntomas, EPOS las clasi-
fica en leve o moderada/grave.

33 bbiiss.. VVííaass ddee IInnffeecccciióónn
Si bien las vías odontógenas y traumáticas deben ser teni-
das en cuenta, es la vía rinógena por mucho, la responsa-
ble de la mayor parte de las rinosinusitis agudas.
Ello ocurre como consecuencia de infecciones virales pre-
vias debidas principalmente a rinovirus o con menos fre-
cuencia a virus influenza, parainfluenza o adenovirus. Esta
primera etapa de la infección ha sido denominada por
Gwaltney, rinosinusitis viral o resfriado común.
La sinusitis viral es una complicación natural del resfrío
común debido a la superpoblación de rinovirus en la muco-
sa nasal, que tiene una vulnerabilidad especial a la presen-
cia de los rinovirus, hecho demostrado con la inoculación
viral en las fosas nasales de voluntarios sanos no inmu-
nes con una tasa de infección del 90%. Se ha detectado
en la mucosa nasal un receptor de rinovirus ICAM 1. Es
importante recordar que el ICAM 1 está sobreregulado en
los pacientes alérgicos motivo por el cual tienen mayor pre-
disposición a las enfermedades por rinovirus. Esto debe ser
tenido en cuenta en las sinusitis recurrentes. 
Los mecanismos por los que esta primitiva sinusitis viral
se transforma en bacteriana son: a) el tiempo de trans-

porte mucociliar se encuentra prolongado desde unos pocos
dias antes de que a consecuencia de la infección viral se
declaren los síntomas de un resfriado, hasta 10 días o mas
después que este termina. Este enlentecimiento favorece-
ría el estancamiento y la acción de las bacterias; b) las
infecciones virales provocan alteraciones de tipo inmuno-
lógico con baja de defensas; la infección viral provoca cam-
bios en los receptores bacterianos del epitelio de la muco-
sa, lo que favorecería la adherencia de bacterias patóge-
nas. La mucosa nasal normal está colonizada por estafilo-
cocos coagulasa negativos y corinebacterias (cien mil a un
millón de estas bacterias por ml de secreción). Esto ocu-
rre gracias a receptores específicos en las células del hués-
ped. También coexisten cantidades menores de otras bac-
terias (S. aureus, Streptococcus grupo viridans, bacterias
del grupo HACEK; etc). Es fundamental destacar que los
patógenos respiratorios (neumococos, Haemophilus spp,
Moraxella spp) no superan normalmente las mil bacterias
por ml. Sin embargo, cuando ocurren infecciones virales, al
modificarse los receptores bacterianos de las células farín-
geas, estas son ocupadas por los patógenos respiratorios
que pueden pasar el ostium e instalarse en los senos y si
no son depurados invaden la mucosa produciendo la res-
puesta inflamatoria con la formación consecuente de una
sinusitis bacteriana.     

44 FFaaccttoorreess pprreeddiissppoonneenntteess:: Numerosos son los factores que
favorecen el desarrollo de una sinusitis bacteriana. Los pode-
mos dividir en: a) Factores que alteran el transporte muco-
ciliar b) Factores que alteran el drenaje sinusal y c) Otros.
La función ciliar depende en gran medida de la tempera-
tura y de la humedad. El momento de mayor actividad
ciliar es cuando la temperatura ambiente está alrededor de
los 36º a 40º C. Las temperaturas mayores no solo no
aumentan esta actividad sino que reducen la motilidad
ciliar induciendo a cambios patológicos. Lo mismo ocurre
en temperaturas bajas inferiores a 0º C. Es en la época
invernal cuando hay más cuadros de infecciones respira-
torias. Los medicamentos de acción local pueden afectar
el transporte mucociliar (uso prolongado de descongesti-
vos tópicos). La exposición ocupacional a gases como el
anhídrido sulfúrico, cloro, etc, o a grandes cantidades de
partículas como el polvo de madera o vapor de cromo, no
solamente traen severas alteraciones del transporte muco-
ciliar sino que son potencialmente cancerígenos. El humo
del tabaco tanto del fumador activo como pasivo puede
alterar la normal función ciliar. La natación en agua dulce
de piscinas pueden provocar, por el cambio del pH del agua

y el efecto irritativo de las sustancias que se colocan en
el agua para mantenerla limpia (cloro, sulfato de cobre),
alteraciones ciliares.
Los factores que alteran el drenaje sinusal como desvia-
ciones del septum nasal, tumores, atresia de coanas, con-
cha bullosa, celdas de Haller, cornete invertido, entorpecen
el drenaje sinusal en el complejo osteomeatal. Lo mismo
ocurre con los cuerpos extraños nasales.
Factores asociados como la disquinesia ciliar primaria o
secundaria, sindrome de Kartagener, fibrosis quística, enfer-
medades autoinmunes y el uso de cocaína por aspiración
nasal favorecen el desarrollo de sinusitis bacteriana.
En la actualidad existen otros factores que están adqui-
riendo una importancia causal de relevancia entre ellos
hay 2 que han sido descriptas y comprobadas por nume-
rosos autores: La rinitis alérgica y el reflujo gastroesofá-
gico. Sobre todo deben ser tenidas muy en cuenta cuan-
do hablamos de rinosinusitis crónicas.
Berstein presenta datos que sugieren que uno de los posi-
bles eventos en las rinosinusitis crónicas es la producción
de exotoxinas por S. aureus sobre todo en pacientes con
poliposis. Estas exotoxinas actúan como un superantíge-
no que resulta en una producción masiva de citoquinas.
Una nueva forma de resistencia bacteriana llamada biopelí-
cula (biofilm) podría explicar la situación clínica de cultivos
negativos en una rinosinusitis refractaria que solo cura qui-
rúrgicamente. En estos casos, la biopelícula producida por
las bacterias impide el contacto bacteria-antibacteriano.
Lo mismo sucede con la osteítis u osteomielitis producida
por una remodelación ósea particularmente en el etmoides
descrita por Kennedy en 1988.

55 SSiinnttoommaattoollooggííaa 
La sintomatología es sistémica y local. Los síntomas gene-
rales son los de cualquier infección bacteriana como hiper-
termia, astnia, anorexia y adinamia.
Los síntomas locales pueden dividirse en mayores y menores.
Los síntomas mayores son: obstrucción nasal progresiva
que puede ser uni o bilateral de acuerdo a los senos invo-
lucrados.
Dolor que puede ser generalizado cuando se trata de una
pansinusitis o tener una localización predominante de
acuerdo al seno afectado como ser: Algia maxilar y de la
arcada dentaria en las sinusitis maxilares. Algia supraden-
taria en la sinusitis frontal. Algia témporo occipital cuan-
do el compromiso es de las celdas etmoidales posteriores.
Algia del ángulo interno del ojo en las etmoides anterio-
res. Algia del tercio medio de la cara en las esfenoiditis.

Actualizaciones: Rinosinusitis
Enrique Mansilla . Profesor Adjunto de Otorrinolaringología. Facultad de Medicina UBA
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Rinorrea mucopurulenta anterior y sobre todo posterior, lo que
provoca una especial sensación de malestar rinofaríngeo. Tos
postural, seca e improductiva que aparece especialmente en
el sueño y que es mucho más frecuente en los niños que a
su vez sufren mucho menos dolor. El axioma sería que los
niños más pequeños tienen más tos y menos algias faciales.

Síntomas menores
Halitosis
Irritabilidad
Edema orbitario (variable)
Fiebre o febrícula
Síndrome febril prolongado
Vestibulitis nasal
Epistaxis
Astenia-Anorexia
Faringitis

66 La presencia de una rinosinusitis bacteriana solo puede
ser confirmada por la obtención de material directamente
del seno enfermo por punción-aspiración. Esto se hace en
casos refractarios o complicaciones.
En la actualidad, pueden ser válidas las muestras obtenidas
por visión endoscópica directamente del drenaje meatal.
La incidencia aproximada en nuestro medio de especies
bacterianas responsables de una rinosinusitis bacteriana es:

S. pneumoniae 25-40 %
H. influenzae 10-40 %
M. catarrhalis 2-20 %
Anaerobios 1-10 %
Enterobacterias 2-9 %
S. aureus 1-2 %
S. pyogenes 0-2 %

S.pneumoniae es sin duda la bacteria más virulenta para
las infecciones de las vías respiratorias
Los neumococos respaldan su virulencia en tres factores:
• Adhesividad a las células del tracto respiratorio
• Resistencia a la fagocitosis en ausencia de anticuerpos

y complemento
• Índices crecientes de resistencia bacteriana
Sin embargo los neumococos no producen importantes
proteínas tóxicas que favorezcan la invasividad.
H. influenzae tampoco produce proteínas tóxicas importan-
tes pero tiene una gran capacidad colonizante debido a que
tiene en su superficie apéndices proteicos (fimbrias o pilli)
que le permiten buena adherencia a las células rinosinu-
sales. Su característica más importante es su capacidad de
invadir masivamente células del aparato respiratorio pre-
viamente “desnudadas” por la acción de ciertos virus.

Se ha difundido que las bacterias anaerobias estan impli-
cadas solo en las rinosinusitis crónicas pero también pue-
den ser encontradas en las formas agudas odontógenas.
Las infecciones sinusales micóticas son infrecuentes entre
la población normoinmune pero su incidencia se incremen-
ta en pacientes inmunosuprimidos.
Los patógenos más comunes son: Aspergillus spp, Alter-
naria, Curvularia, Pleurophomopsis y algunos zigomicetes.
Las infecciones por Candida spp se observan con más fre-
cuencia en el medio hospitalario luego de intensos trata-
mientos antibacterianos. La mucormicosis adquiere una
especial gravedad dentro de las sinusitis.

77 CCoommpplliiccaacciioonneess
Las complicaciones de la sinusitis bacteriana aguda no son
frecuentes pero cuando se producen pueden adquirir extre-
ma gravedad y en ocasiones ponen en peligro la vida del
paciente. Se las puede dividir en:
-Orbitarias, a punto de partida de una sinusitis etmoidal
y comprende las siguientes formas: periostitis, absceso
subperióstico y celulitis orbitaria.
-Osteítis u osteomielitis a punto de partida de sinusitis
frontal y maxilar.
-Endocraneanas, que se producen generalmente por con-
tiguidad; no debe olvidarse que todos los senos parana-
sales, excepto los maxilares tienen una directa relación con
la cavidad craneana. Las formas clínicas comprenden: menin-
gitis, encefalitis y absceso extradural, flebitis o trombos
de los senos venosos.
En caso de sospecha de una complicación el paciente debe
ser internado, solicitarse una tomografía computada y el
médico debe manejar con firmeza el tratamiento médico y
estar preparado para la necesidad de un tratamiento qui-
rúrgico complementario.

Signos de complicaciones:
Tumefacción ocular o palpebral
Desplazamiento de globo ocular
Déficit visual o visión doble
Tumefacción frontal

88 RRaaddiioollooggííaa
El pedido de RX planas simples de senos paranasales brin-
dan, según nuestra opinión, beneficios marginales, sobre
todo en pediatria. No deben pedirse en las formas agudas
de la enfermedad ya que el diagnóstico es clínico y en las
formas crónicas no se justifica su pedido en forma rutina-
ria ya que no ayudan ni para el diagnóstico ni para la real
extensión de la enfermedad.

La tomografia computada es la imagen más útil para el
diagnóstico ya que cuantifica la extensión y el volumen de
la enfermedad, cuantifica las posibles anomalías anatómi-
cas y muestra el grado de permeabilidad del complejo
osteomeatal. Lo correcto es pedirla, si es posible post tra-
tamiento y siempre antes de una cirugía.
En el futuro, la medición del óxido nítrico exhalado puede
ser un método no agresivo no solo para el diagnóstico y
seguimiento terapéutico sino para evaluar también el fun-
cionamiento ciliar.

99 TTrraattaammiieennttoo::
El tratamiento de una rinosinusitis debe basarse en tres
pautas fundamentales.
• Mejoría de los síntomas
• Curación rápida de la enfermedad
• Prevención de las complicaciones
No debe olvidarse que la rinosinusitis es fundamentalmen-
te un proceso inflamatorio con un componente infeccioso.
En general puede afirmarse que en los procesos agudos la
infección predomina sobre la inflamación mientras que en
las formas crónicas es la inflamación la que prevalece sobre
la infección.
Por lo tanto, el tratamiento debe ser hecho con antibac-
terianos cuando sean necesarios, antiinflamatorios (corti-
coides sistémicos pero sobre todo tópicos) y medicación
para mejorar y restablecer el transporte mucociliar (solu-
ción salina hipertónica).

Siguiendo las recomendaciones de la EPOS los tratamien-
tos son:
-Resfriado común o rinosinusitis aguda leve:
Analgésicos, solución salina hipertónica y descongestivos
tópicos por no más de 7 días.
-Rinosinusitis aguda intermitente moderada-grave:
Agregar a lo anterior antibacterianos orales durante 10 a
14 días más corticoides tópicos nasales a dosis altas.
Como el tratamiento es empírico en la mayor parte de los

casos, lo ideal es instaurar un tratamiento antibacteriano
que cubra a más del 90 % de los microorganismos invo-
lucrados. Por lo tanto, nuestra recomendación seria usar
betalactámicos como la amoxicilina sóla o asociada a inhi-
bidores de beta lactamasa a dosis altas (80 a 100
mg/kg/dia); como antibacterianos alternativos pueden usar-
se cefuroxima, clindamicina y macrólidos que tienen muy
buena concentración en los senos.
-Rinosinusitis crónica persistente: Las bases del tratamien-
to son la terapia en “sándwich”. • Mejor tratamiento médi-
co. • Cirugía endoscópica si es necesario.  • Seguir con tra-
tamiento médico.
Rinosinusitis crónica-persistente leve: • Corticoides tópicos
nasales. • Solución salina hipertónica. • Eventual uso de cor-
ticoides sistémicos o antibacterianos por 15 días
Rinosinusitis crónica-moderada-grave. • Antibacterianos
orales por 4 a 8 semanas. • Corticoides tópicos nasales.
• Solución salina hipertónica. • Eventual uso de corticoides
sistémicos
Los antibacterianos de elección en estos casos son amoxi-
cilina más inhibidores de betalactamasa y fluorquinolonas.
El uso de claritromicina en forma prolongada en dosis bajas
tienen un efecto antiinflamatorio (no como quimioprofilaxis)
por su capacidad de inhibir la expansión proinflamatoria de
los fibroblastos y celulas epiteliales desarrollados por la infla-
mación eosinofílica de las sinusitis crónicas. Esta terapéuti-
ca se está usando con gran suceso en casos especiales.
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Enfermedades infecciosas en el paciente diabético
PARTE 1: Aspectos bioquímicos del pie diabético

Laura Martínez. Centro de Estudios Bioquímicos, Acassuso (BA) ceblab@gmail.com

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad de alta pre-
valencia y sus complicaciones siguen un curso paralelo. La
profilaxis más efectiva para las complicaciones que la DM
produce a medio y largo plazo son los programas de pre-
vención precoz que se puedan aplicar, logrando una nota-

ble mejoría de calidad de vida y una disminución de ries-
go de vida.
Definimos el pie diabético, como una alteración clínica de
base etiopatogénica neuropática e inducida por la hiperglu-
cemia mantenida, en la que con o sin coexistencia de
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isquemia, y previo desencadenante traumático, se produ-
ce lesión y/o ulceración del pie. El factor básico desenca-
denante de las alteraciones fisiopatogénicas causantes de
pie diabético es el nivel plasmático aumentado y sosteni-
do de la glucemia.

La hiperglucemia sostenida, como consecuencia de deficien-
cia o inactividad de la insulina, potencia la vía metabólica
aumentando el sorbitol intra-neural. Debido a ello, se pro-
duce una disminución de los niveles de mioinositol libre en
el nervio a causa de la glucosilación proteica, no enzimá-
tica concomitantemente con una disminución de ATP-asa
de sodio-potasio en el nervio, con la consecuente degene-
ración neuronal y retardo en la velocidad de la conducción
de estímulos.
La isquemia, como factor patogénico, incluye la reducción
de la creatina-fosfato a nivel endoneural, que es un indi-
cador bioquímico de hipoxia, de disminución de la tensión
neural de oxígeno y de reducción de la vasodilatación. 
El óxido nítrico juega también un papel importante ya que
en condiciones normales la insulina se une al receptor, se
activan los sustratos IRS-1 e IRS-2 (insulin receptor subs-
trates) que estimulan la síntesis de óxido nítrico sinteta-
sa, que interviene en la transformación de arginina en óxido
nítrico. Este neurotrasmisor, disminuido en pacientes dia-
béticos, no produce la inducción de la vasodilatación.
Podemos relacionar también a la inhibición en la síntesis
de prostaglandinas como otro factor coadyuvante. Las

prostaglandinas ejercen fisiológicamente diversas acciones
farmacológicas y biológicas importantes: acción anti-plaque-
taria, vasodilatación y regulación de la concentración de
monofosfato cíclico de adenosina (AMPc) en los tejidos,
efectos significativos sobre fibras nerviosas y vasos san-
guíneos en el sistema nervioso. El bloqueo de la síntesis
de prostaglandina-E reduce la amplitud del potencial de
acción del nervio.
Se acepta que la síntesis y metabolismo de las prostaglan-
dinas se modifican de varias maneras en respuesta a la
hiperglucemia y sus efectos metabólicos relacionados. En
el nervio diabético el metabolismo de las prostaglandinas
esta sujeto a efectos isquémicos. 
El ácido gammalinolénico es un ácido graso esencial pre-
cursor de las prostaglandinas, y los pacientes diabéticos
tienen deficiencia para convertir el ácido linolénico de la
dieta en ácido gammalinolénico. Además, este último puede
transformarse en ácido dihomogamalinolénico y ácido ara-
quidónico, ambos constituyentes importantes de los fos-
folípidos de las membranas neuronales.
Los antioxidantes tienen capacidad para revertir las com-
plicaciones diabéticas. El ácido lipoico, secuestrador de
radicales libres que mejora el flujo sanguíneo a nivel neu-
ral, reduce el estrés oxidativo y mejora la conducción ner-
viosa a nivel distal en la neuropatía diabética experimen-
tal y clínica en humanos. 

Interferencia del ácido lipoico en la patogénesis
de la polineuropatía diabética.

En conclusión, bioquímicamente la hiperglucemia sostenida
provoca aumento de la resistencia vascular endoneural, dis-
minución del flujo sanguíneo e hipoxemia neural, obser-
vándose clínicamente: pérdida sensorial, térmica, vibratoria
y táctil, que facilita vulnerabilidad frente a traumatismos,
deformaciones óseas o formación de callosidades.
A nivel motor se produce atrofia de los músculos del pie,

con deformaciones por subluxación plantar de la articula-
ción metatarsofalángica y dorsal de la interfalángica 
La neuropatía autonómica es responsable de anhidrosis,
produciéndose fisuras por sequedad de piel favoreciendo
las infecciones. 
El tejido conectivo periarticular, como consecuencia direc-
ta de la glucosilación no enzimática, limita la movilidad
articular, aumenta la actividad osteoclástica y se ven favo-
recidas las deformaciones y alteraciones del caminar.
Se ven alterados el endotelio arteriolar y arterias, que
interviene en la formación de la placa de ateroma, produ-
ciéndose estenosis, obliteración vascular, etc, con la con-
siguiente reducción del flujo, de la presión de perfusión e
isquemia. A nivel hematológico, se observa aumento de
agregación plaquetaria, hiperfibrinogenia y disminución de
la actividad fibrinolítica.
Los factores desencadenantes inician la aparición de la
lesión manifiesta -ulceración o necrosis-, conformando el
perfil del pie diabético.
La neuropatía es el factor inicialmente condicionante que
determina que el pie en el enfermo diabético sea vulnera-
ble a factores externos. Una vez establecida la úlcera,
actúan otros factores que agravaran la situación: infección,
isquemia que dificultará la cicatrización, y neuropatía que
retrasará el reconocimiento de la lesión.
La prevalencia de estos factores van a determinar el pro-
nóstico de la extremidad 

CCoonnssiiddeerraacciioonneess eeppiiddeemmiioollóóggiiccaass..
La neuropatía periférica es una de las complicaciones sin-
tomáticas más comunes en la diabetes. Estimativamente la
prevalencia e incidencia de la neuropatía es significativa clí-
nicamente en el 65% de los diabéticos, mientras que en el

resto la neuropatía puede ser subclínica. La neuropatía dia-
bética ocurre más frecuentemente en diabéticos tipo II. Su
prevalencia aumenta con los años de padecer la enferme-
dad, la hiperglucemia crónica y las alteraciones metabóli-
cas relacionadas intervienen en la patogenia de las anor-
malidades en la fibra nerviosa y en la microvasculatura que
causan la neuropatía. Es evidente que el control de la glu-
cemia puede mejorar o prevenir la neuropatía diabética.
El síndrome neuropático más común observado es la poli-
neuropatía simétrica distal.
La degeneración progresiva de las fibras nerviosas perifé-
ricas y su impedimento de regeneración producen la muer-
te y pérdida de las fibras nerviosas más largas que iner-
van las extremidades distales, deteriorándose la función
nerviosa y produciéndose dolor. 
La mayor prevalencia de neuropatía está relacionada con
la diabetes de larga duración, pobre control de los niveles
de glucemia, edad avanzada, nefropatía, hipertensión arte-
rial, sexo masculino y estatura alta. Se tiene evidencia de
que la prevalencia de neuropatía clínica aumenta con la
duración de la diabetes en forma lineal, desde 7,5% en el
momento del diagnóstico hasta 50% después de 25 años
de enfermedad. En pacientes diabéticos tipo I disminuye la
velocidad de conducción nerviosa en 8% al momento del
diagnóstico, 27% en dos a cinco años de enfermedad y
48% cuando la afección tiene más de cinco años. 
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PARTE 2: Infecciones comunes en pacientes diabéticos
Rubén Gil. Servicio de Medicina Preventiva. Hospital de San Isidro (BA)

IInnffeecccciioonneess ddee ppiieell,, ppaarrtteess bbllaannddaass,, mmuuccoossaass yy uuññaass
Las infecciones de piel y partes blandas son comunes en
diabéticos, siendo las del pie las infecciones más frecuen-
tes en estos pacientes. Las úlceras del pie son el factor
predisponente más importante, generalmente relacionado
a neuropatía periférica. La vasculopatía periférica y los
trastornos inmunológicos son factores secundarios. La
osteomielitis, amputación y muerte, constituyen complica-
ciones potenciales. Los patógenos predominantes en infec-

ciones del pie son los cocos gram positivos, especialmen-
te Staphylococcus aureus. Los pacientes con úlceras cró-
nicas, con antibioticoterapia reciente, o en aquellos con
necrosis, fetidez o gas en las heridas, generalmente pre-
sentan infecciones polimicrobianas, y los microorganismos
encontrados están generalmente  colonizando la piel y las
mucosas de los pacientes diabéticos. Existe asociación
entre colonización por Staphylococcus aureus, e infeccio-
nes localizadas o sistémicas, siendo este patógeno el más
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comúnmente hallado en celulitis. La prevalencia de onico-
micosis se muestra incrementada en estos pacientes, espe-
cialmente en hombres. La candidiasis mucocutánea está
asociada a diabetes y a otros estados hiperglucémicos
como hiperalimentación. 

IInnffeecccciioonneess ddeell TTrraaccttoo RReessppiirraattoorriioo
El peso de las evidencias sugieren que la diabetes es un
factor de riesgo de infecciones respiratorias serias. Es una
de las condiciones asociadas a neumonías recurrentes.
Los microorganismos responsables de estas infecciones
difieren de los individuos no-diabéticos. Staphylococcus
aureus y bacilos gram negativos como Klebsiella pneumo-
niae son más comunes en diabéticos. La reducción de la
depuración ciliar pulmonar en pacientes con virus Influen-
za, asociado a la portación nasal de Staphylococcus aureus
produce el aumento de la incidencia de neumonías por
esta bacteria.   
La neumonía bacteriémica es común en diabéticos. Estos
pacientes muestran una respuesta normal a las vacunas.
Se aconseja la vacunación rutinaria contra virus Influenza
y neumococos. Los pacientes diabéticos presentan un ries-
go incrementado de tuberculosis y, a su vez presentan for-
mas clínicas inusuales, como compromiso de lóbulos pul-
monares inferiores o formas multilobulares. Tienen una
alta incidencia de derrames pleurales. La respuesta al tra-
tamiento antituberculoso suele ser adecuada.

IInnffeecccciioonneess ddeell TTrraaccttoo UUrriinnaarriioo
La bacteriuria asintomática (BA) tiene una prevalencia de
hasta 29% en pacientes diabéticas,y es tres veces mayor
que en no-diabéticas. En hombres esta prevalencia es de
1-11%, similar a la de hombres no diabéticos. Las compli-
caciones renales o sistémicas son más frecuentes y de
mayor severidad en pacientes diabéticos. Las formas clíni-
cas severas de presentación de la IU en estos pacientes
es la necrosis papilar renal, pielonefritis enfisematosa y la
pielonefritis xantogranulomatosa que a veces requiere
nefroctomía.

CCiissttiittiiss eennffiisseemmaattoossaa
Es una complicación de la infección urinaria baja raramen-
te observada,. Cursa con macrohematuria y neumaturia.
Escherichia coli es el agente más comúnmente aislado.
La radiología simple de pelvis nos mostrará gas en la veji-
ga o en sus paredes. En general responden bien al trata-
miento adecuado.

PPiieelloonneeffrriittiiss eennffiisseemmaattoossaa
Casi el 70-90% de los casos ocurren en pacientes diabé-
ticos. Es una complicación de pielonefritis asociada a la pre-
sencia de gas en el parénquima renal, tejido perirrenal y
en el sistema colector. Ocurre necrosis papilar en el 21%
de los casos. Presentan fiebre, escalofríos, dolor en flan-
co, náuseas y vómitos. Entre el 50-75% de los casos son
causados por Escherichia coli. La radiografía simple mues-
tra gas solo en 1/3 de los casos, siendo la tomografía axial
computarizada el método diagnóstico de elección.

EEnnffeerrmmeeddaadd PPeerriiooddoonnttaall
Varios estudios han demostrado que los pacientes diabé-
ticos tienen una alta prevalencia de enfermedad periodon-
tal, asi como de pérdida de piezas dentarias. Serían facto-
res predisponentes, la microangiopatía, el metabolismo
anormal del colágeno, la concentración elevada de glucosa
en la saliva y el bajo pH. La correcta higiene dental es un
componente esencial del cuidado del diabético.

IInnffeecccciioonneess qquuee ooccuurrrreenn pprreevvaalleenntteemmeennttee 
eenn ppaacciieenntteess ddiiaabbééttiiccooss
IInnffeecccciioonneess ddee ccaabbeezzaa yy ccuueelllloo
MMuuccoorrmmiiccoossiiss rriinnoocceerreebbrraall
Aproximadamente un 50-75% de los casos de mucormi-
cosis rinocerebral ocurre en pacientes diabéticos. La ceto-
acidosis es el factor de riesgo más importante. La infec-
ción probablemente se origine a través de la inhalación de
hongos hacia los senos paranasales. Comienza con dolor
facial y ocular, congestión nasal con o sin secreción. Puede
progresar a proptosis, quemosis, con lesiones necróticas
en paladar y mucosa nasal. Pueden presentar, fiebre, cefa-
lea y letargia y cursar con síndrome del seno cavernoso.
La trombosis de la arteria carótida o de la vena yugular
pueden ocasionar hemiparesia. Los agentes en general per-
tenecen a la familia Mucoraceae, incluyendo, Mucor, Absi-
dia y Rhizopus. La resonancia nuclear magnética es el estu-
dio de elección para evaluar la extensión de la infección. .

OOttiittiiss EExxtteerrnnaa MMaalliiggnnaa
Es una infección poco común del conducto auditivo exter-
no (CAE) que puede comprometer la vida del paciente.
Dolor, otorrea, e hipoacusia sin fiebre son los síntomas más
comunes. Presentan celulitis y edema intenso del CAE con
formación de tejido de granulación polipoide. Puede progre-
sar a osteomielitis del cráneo y compromiso intracraneal.
El organismo más comúnmente aislado es Pseudomonas
aeruginosa.

A través de la resonancia nuclear magnética podemos eva-
luar la extensión del proceso. La biopsia se recomienda para
descartar carcinoma epidermoide.

IInnffeecccciioonneess ddee ppiieell,, ppaarrtteess bbllaannddaass yy hhuueessoo
CCeelluulliittiiss // ffaasscciittiiss nneeccrroottiizzaannttee
La fascitis necrotizante es la infección no podálica más
importante de tejidos blandos. Se estima que el 75% de
estos pacientes son diabéticos. Presenta una mortalidad del
40% y comienza generalmente en el tejido celular subcu-
táneo con invasión posterior de las fascias musculares. Pre-
sentan dolor desproporcionado al proceso inflamatorio con
evolución a lesiones de piel con bullas, anestesia local
como resultado de oclusión de arteriolas y escaras. Se
detecta crepitación en el 50% de los casos.
La fascitis necrotizante ha sido clasificada en Tipo I , com-
binación de varios anaerobios más la presencia de uno o
más aerobios facultativos y Tipo II, causado por Strepto-
coccus beta hemolítico grupo A asociada o no a Staphylo-
coccus aureus.
Puede observarse la presencia de gas subcutáneo a tra-
vés de la radiografía simple.

GGaannggrreennaa ddee FFoouurrnniieerr
La gangrena de Fournier es una forma de fascitis necroti-
zante que involucra los genitales del hombre. Generalmen-
te compromete el escroto pero puede extenderse al pene,
perineo y pared abdominal. La gangrena del escroto puede
presentarse rápidamente. El 40-60% de estos pacientes

son diabéticos. La infección en general es polimicrobiana

IInnffeecccciioonneess IInnttrraabbddoommiinnaalleess
CCoolleecciissttiittiiss eennffiisseemmaattoossaa
Aproximadamente el 35 % de los casos ocurren en dia-
béticos. Más común en hombres, con presencia de litiasis
en el 50% de los casos. Puede presentarse como colecis-
titis aguda, pero la gangrena y la perforación de la vesí-
cula biliar son más comúnes. Aunque los signos de peri-
tonitis pueden estar ausentes, la crepitación de la pared
abdominal es un signo de mal pronóstico. El diagnóstico
se establece por la presencia de gas en la radiografía
simple y la tomografía axial computarizada de abdomen.
Son infecciones polimicrobianas con bacilos gram negati-
vos y anaerobios.

IInnffeecccciioonneess ggeenniittaalleess:: 
En la mujer suele haber aumento de la candidiasis vulvo-
vaginal recurrente (CVVR) considerada como una CVV com-
plicada . Estos cuadros de CVVR no responden a las mono-
dosis de los azoles utilizados habitualmente sino que
requieren un tratamiento prolongado de 10 a 14 días,
seguido luego de la profilaxis o tratamiento supresivo con
una dosis semanal de fluconazol o combinación de antimi-
cóticos. HHaayy qquuee eessttuuddiiaarr ssiieemmpprree eenn eessttooss ccaassooss llaa eessppee--
cciiee de Candida implicada para corregir los tratamientos en
caso de tratarse de una especie de Candida no albicans,
particularmente C.krusei que posee resistencia intrínseca
al fluconazol.

PARTE 3: Etiología y tratamiento de las infecciones 
en el paciente diabético

Marcelo Beltrán1, Ana María Reniero2 y José María Casellas3

1.- Jefe Servicio de Medicina Preventiva, Hospital de San Isidro (BA) 2.- Servicio de Bacteriología, Hospital de San Isidro (BA) 3.- Laboratorio CEB
(Acassuso, BA) y Laboratorio CIBIC (Rosario, SF)

Las infecciones en el paciente diabético son habituales por
las causas previamente expuestas. Seguidamente, entre las
infecciones más frecuentes en estos pacientes, indicare-
mos la etiología más probable y el tratamiento empírico
consecuente. En ambos casos, consideramos la literatura
internacional pero nos ceñimos a los hallazgos más frecuen-
tes en nuestro medio, así como a la sensibilidad a los
antimicrobianos (ATM) en Argentina, provenientes del pro-

grama de vigilancia SIR de la Sociedad Argentina de Bacte-
riología Clinica. Indicaremos además, cuáles son los estu-
dios microbiológicos indispensables. 
Dada la importancia del tema, tratamos por separado las
infecciones en el paciente con pie diabético.

NNeeuummoonnííaa aaddqquuiirriiddaa eenn llaa ccoommuunniiddaadd NNAACC
El agente causal más frecuente de NAC en el diabético es
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PARTE 4: Infecciones en el pie diabético

CCoolleecciissttiittiiss eennffiisseemmaattoossaa 
La etiología es enterobacterias (90% E.coli + enterococos
+ anaerobios). Adquirida en la comunidad, el tratamiento
es aminopenicilina + IBL IV y si es de adquisición hospita-
laria o post tratamiento ATB, emplear piperacilina tazobac-
tama + amicacina. La colecistectomía de emergencia debe
ser considerada.

OOttrraass ccoonnssiiddeerraacciioonneess
Un problema importante son los aislados hétero-GISA (héte-

ro resistentes a glucopéptidos) de SAMR. Estas cepas pre-
sentan una población heterogénea donde apenas 102-103

de una población total de106- 107 UFC son resistentes, pero
la población resistente recrece durante el tratamiento con
vancomicina o teicoplanina. Esto puede ser más grave en
diabéticos. El inconveniente es que no se detectan por
métodos de difusión ni aparatos automatizados, sólo se
pueden detectar por E-test. Si la CIM a vancomicina por este
método es >1mg/l, no usarla, usar linezolida.

Staphylococcus aureus, el que puede ser meticilino resisten-
te (SAMR) en particular en pacientes alojados en geriátricos
donde la población de individuos que sufre diabetes es impor-
tante. A lugar seguido la etiología le corresponde a neumo-
cocos, Haemophilus spp, enterobacterias y Candida spp. Es
preocupante en pacientes añosos, con múltiples tratamien-
tos ATM la ocurrencia de Klebsiella pneumoniae productora de
beta lactamasas de espectro extendido ,más aún si se añade
un antecedente de etilismo, lo que debe ser tomado en cuen-
ta. El diagnóstico puede ser realizado con el estudio del espu-
to siempre y cuando: 1) sea representativo: >25PMN y < <10
células epiteliales por campo de 100X y 2) se siembre den-
tro de la hora de obtenido o bien, se refrigere entre 4º y 8º
C por 24h. Dada la posibilidad de infecciones fúngicas en
estos pacientes debe incluirse siempre el estudio micológi-
co. No está establecido si los diabéticos tienen facilidad para
adquirir NAC atípicas, pero cabe la posibilidad de considerar
las infecciones por Chlamydiophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae o Legionella pneumophila. El conjunto de estas
etiologías y el riesgo de los pacientes condicionan el empleo
de los siguientes posibles tratamientos empíricos: 
a) Aminopenicilina más IBL
b) idem + claritromicina
c) Levofloxacina750mg/l
d) Ertapenem (solo en caso de sospecha de BLEE) ya que
no cubre estafilococos meticilino resistentes ni enterococos.

NNeeuummoonnííaa eenn eell ppaacciieennttee iinntteerrnnaaddoo
La etiología depende de la existencia de ventilación mecá-
nica. En las neumonías tempranas la etiología coincide con
la de la NAC. En las tardías, se agregan productores de BLEE,
P.aeruginosa y Acinetobacter spp.
El tratamiento empírico inicial puede efectuarse con pipe-
racilina-tazobactama + claritromicina o aminopenicilina + IBL
(si no recibió ATM previos) +claritromicina ó levofloxacina
(750mg una dosis diaria). Si hay sospecha de P.aerugino-
sa se debe utilizar imipenem o meropenem (no es conve-
niente el uso de ertapenem ya que es inactivo sobre P.aeru-
ginosa y menos activo que los carbapenemes anteriores
sobre Acinetobacter spp); en este caso no puede confiar-
se en fluoroquinolonas sin documentación de sensibilidad
ya que la resistencia en nuestro medio es superior al 20%.
Si ya recibió carbapenemes conviene recurrir a colistina. En
caso de aislamiento de Acinetobacter spp conviene recu-
rrir con frecuencia a tigeciclina o colistina. Debe tomarse
una muestra por aspirado traqueal o mini BAL para estu-
dio microbiológico. Se valora el hallazgo de >104 UFC/ml
acompañado de presencia de leucocitos.

CCiissttiittiiss aagguuddaa
Está en discusión si el paciente diabético tiene mayor frecuen-
cia de infecciones urinarias. En el Congreso Argentino de
Infecciones Urinarias (CIU) de la Sociedad Argentina de Nefro-
logía se constató una incidencia levemente mayor en diabé-
ticas y una evolución más tórpida. Ello es bacteriológicamen-
te lógico, ya que la glucosuria favorece una multiplicación más
veloz en la orina vesical de la mayoría de las bacterias. En adul-
tos masculinos, donde sólo penetran las fluorquinolonas ade-
cuadamente con niveles bactericidas a la próstata, el uso de
levofloxacina o ciprofloxacina es mandatario. En mujeres, cefa-
lexina, cefadroxilo o aminopenicilinas + IBL son adecuados.

PPiieelloonneeffrriittiiss aagguuddaa
El empleo de ciprofloxacina por 7 a 10 días 400mg/l
q/12hs es adecuado. Si no hay impedimentos puede usar-
se la vía oral. Si no se documentaron enterococos (usar ami-
nopenicilinas), gentamicina es una alternativa adecuada o
bien, ceftriaxona. Recordar proceder a cirugía temprana en
formas enfisematosas.

AAbbsscceessoo ppeerriirreennaall yy bbaacctteerreemmiiaa eessttaaffiillooccóócciiccaa 
Ante la posibilidad de SAMR usar linezolida, vancomicina o
teicoplanina. Si se documenta SAMS emplear cefalotina ó
aminopenicilinas + IBL. Es fundamental el drenaje quirúrgi-
co. Ante el incremento de SAMR de la comunidad (CAMRSA)
no debe usarse beta lactámicos sin documentación de sen-
sibilidad.

CCiissttiittiiss ppoorr lleevvaadduurraass
Documentar micológicamente. Documentar sensibilidad. Flu-
conazol 200mg y luego 100mg q 24hs por 4 días o más.
Si hay resistencia: usar anfotericina B en irrigación o mono-
dosis IV. Sacar la sonda vesical.

FFaasscciittiiss nneeccrroottiizzaannttee,, oo nneeccrroossiiss ppuullmmoonnaarr eessttaaffiillooccóócciiccaa yy
ggaannggrreennaa ddee FFoouurrnniieerr
Emplear penicilina sódica a altas dosis más clindamicina
(para evitar la síntesis de exotoxinas) + gentamicina y pro-
ceder a rápida desbridación.

OOttiittiiss eexxtteerrnnaa iinnvvaassiivvaa
Internación y rápida desbridación. Imipenem o meropenem.
El 80% se debe a P.aeruginosa, riesgo de mastoiditis.
Deben efectuarse hemocultivos.

MMuuccoorrmmiiccoossiiss cceerreebbrraall 
Dada la gravedad sólo puede optarse por anfotericina B IV.

El 40-70% de las amputaciones en el mundo occidental se
producen en pacientes diabéticos. La neuropatía periférica
sensorial y motora, asociada a trastornos mal definidos de
la inmunidad y de la cicatrización lleva a esta complicación.
Un problema mayor lo constituye la infección de tejidos
blandos y hueso. Además del diagnóstico tardío, la subes-
timación de la extensión de la lesión y el tratamiento insu-
ficiente o muy agresivo. (Simposio 2001 de pie diabético
de Almelo, Hospital Twenteborg, Holanda. Publicado como
suplemento de Clinical Infectious Diseases, 2004; 39)
La colonización implica la multiplicación de bacterias sin res-
puesta inmunológica ni inflamatoria del huésped. Las úlce-
ras diabéticas están frecuentemente colonizadas por múl-
tiples especies bacterianas que no interfieren con la cica-
trización. Puede existir un número crítico donde se entor-
pece la cicatrización y, otro número crítico donde se pro-
duce la invasión.
La infección local del lecho ulceroso con frecuencia tiene
secreciones purulentas y signos inflamatorios. Si no es tra-
tada puede invadir en profundidad los tejidos contiguos. 
Suele agregarse celulitis superficial. Suele producirse inva-
sión profunda con abscesos, artritis séptica, tenosinovitis,
osteitis (inflamación cortical) y osteomielitis (inflamación
de la medular).
Se necesitaría una carga bacteriana >105 UFC/gramo de
tejido para producir infección, aunque algunas especies
muy toxigénicas como Streptococcus pyogenes o Aeromo-
nas spp ( frecuente en infecciones por contacto con agua
dulce, ej. Misiones) pueden enfermar con menor carga.
Habitualmente la microbiota es polimicrobiana. Los cocos
aeróbicos gram positivos predominan cuando se produ-

ce la infección y no hubo antimicrobianos (ATM) previos.
En el 74-95% de las infecciones más graves se aíslan
anaerobios. 
La infección con frecuencia comienza como una úlcera. En
alrededor del 25 % de los casos la lesión se profundiza.
Hasta la mitad de los que tuvieron un episodio tendrán otro
dentro de los 12 meses. 10-30% de los que tienen una
úlcera avanzarán hasta la amputación. La ulceración lleva
al 60% de las amputaciones.
La cetoacidosis altera la fagocitosis. Aumenta la portación
nasal de S.aureus y aumentan las lesiones en uñas que
pueden ser puerta de entrada. La arterioesclerosis acele-
rada altera la circulación en la zona. La anatomía del pie
favorece la necrosis isquémica de los tejidos por el edema
inflamatorio.
La infección aguda, en paciente sin tratamiento previo es,
generalmente monomicrobiana y por cocos positivos. Las
úlceras crónicas tienen una microbiota compleja.
Se debe tener cuidado en tomar la muestra más repre-
sentativa posible. Un hisopado de superficie es de dificul-
tosa interpretación tanto para el microbiólogo como para
el clínico. Es preferible un curetaje de la zona profunda de
una úlcera. 
S.aureus es el más frecuentemente aislado, solo o como co-
patógeno. En un estudio (Tentolouris N. et al, Clin Microbiol
Infect 2006 Feb) de 84 pacientes S. aureus fue el patóge-
no más frecuente y en el 50% de los pacientes era meti-
cilinoresitente (SAMR). La infección o colonización por un
SAMR no se asoció a otros factores de riesgo conocidos
(hospitalización previa, antibióticos previos, etc.). Esto puede
reflejar la creciente incidencia de SAMR en la comunidad.

Marcelo Beltrán1, Rubén Gil2, Ana Reniero3 y José María Casellas4

1.- Jefe Servicio de Medicina Preventiva..Hospital de San Isidro BA 2.- Infectólogo del Servicio de Medicina Preventiva. Hospital de San Isidro BA 3.-
Servicio de Bacteriología. Hospital de San Isidro (BA) 4.- Laboratorio CEB ( Acassuso, BA) y Laboratorio CIBIC / Rosario, SF)
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Pueden aislarse desde 3 a 5 microorganismos, aerobios y
anaerobios. En muchos pacientes crónicos y ya tratados se
aíslan BGNNF como Pseudomonas aeruginosa. Esta última,
es más frecuente cuando se han utilizado curas húmedas
o hidroterapia. Si hay necrosis isquémica y profunda se aís-
lan anaerobios, pero éstos raramente son el único pató-
geno. Los enterococos pueden seleccionarse cuando se
han usado previamente cefalosporinas. Los patógenos mul-
tirresistentes se aíslan cuando se han utilizado varios tra-
tamientos previos, no es consecuencia obligatoria de la
internación, especialmente para el SAMR. 
La neuropatía periférica y la isquemia pueden enmascarar
o imitar a la infección. Los signos sistémicos son muy fre-
cuentemente escasos o nulos, aún cuando está en peligro
la viabilidad del miembro. Si se sospecha infección se debe
diagnosticar y tratar agresivamente. 
Hasta 2/3 de los pacientes tienen vasculopatía periférica
y cerca del 80% tienen pérdida de la sensibilidad protec-
tora. Comienzan generalmente en el antepié, en los dedos
o zonas de las cabezas metatarsianas y en la cara plan-
tar del pie. El 50% ya recibió ATM y su lesión lleva alre-
dedor de un mes. Muchos pacientes no reportan dolor y
el 50% no tiene fiebre o leucocitosis o aumento de la VSG. 
La severidad y profundidad de la infección local o sistémi-
ca determina el tipo de ATM, la vía y la necesidad de inter-
nación. También determina la necesidad de cirugía y de
amputaciones. Conviene que un cirujano especializado
explore en profundidad la lesión. 
A veces, el paciente debe ser internado si no puede hacer
las curaciones, y/o si no puede hacer un absoluto reposo
para evitar todo apoyo sobre la lesión. 

OOsstteeoommiieelliittiiss:: 
Su presencia es más probable si la úlcera es de más de 4
semanas, de más de 2 cm. de largo y de 3 mm. de pro-
fundidad y si la VSG es de más de 70 mm./hr. Debe efec-
tuarse exploración local y Rx. Los centellogramas son poco
específicos. La RMN tiene >90% de sensibilidad y >80%
de especificidad. Las biopsias constituyen la rutina para la
investigación. 
Tener en cuenta para el tratamiento antibiótico: 
1– severidad clínica del cuadro. 2– los microorganismos
conocidos o sospechados. 3– tratamiento ATM reciente. 3–
si hay osteomielitis. 4– circulación. 5– alergia a drogas. 6–
función hepática y renal. 7– función gastrointestinal
(absorción de drogas). 8– toxicidad e interacciones de
drogas. 9– patrones de sensibilidad locales. 10– costos.
11– preferencias del paciente. 12– publicaciones. 

TTrraattaammiieennttoo
Por la experiencia en quemados y en injertos de piel se
piensa que, al disminuir la carga bacteriana, un tratamien-
to ATM acelera la cicatrización de una úlcera no infectada,
pero contrariamente, varios estudios han demostrado que
la indicación de ATB no mejoró la evolución de una úlcera
no infectada.
Debe comenzarse con ATM I.V. para pacientes sistémica-
mente enfermos, con infección local severa, que no tole-
ren medicación oral, que se sospeche o se sepa que tie-
nen microorganismos no sensibles a ATM orales. Lo antes
posible pasar a vía oral.
Si es necesario se puede hacer tratamiento parenteral
domiciliario.

Tabla N˚ 1 : Tratamiento sugerido del pie diabético infectado

Infección Característica clínicas Procedimiento 
diagnóstico

Organismos causales Manejo inicial

Leve. 
No 
amenazan 
al miembro

Úlcera superfi cial con leve 
celulitis. No hay fascitis, 
absceso u osteomielitis, 
no hay isquemia. Buen 
control metabólico

Rx simple y 
posiblemente 
cultivar (1)

Primariamente cocos 
facultativos Staphylococcus 
aureus no siempre meticilino 
resistentes. Estreptococos 
Enterococos

ATM orales (3), cuidado 
de la herida (4), 
manejo ambulatorio 
si hay buen ambiente 
familiar.

Grave. 
Amenazan al 
miembro

Úlcera profunda, celulitis 
extensa. Sospecha de 
infección profunda, 
isquemia y mal control 
metabólico

Rx simple, 
obtener cultivos, 
sondaje en 
profundidad de la 
herida (2)

Polimicrobiana: cocos 
gram+, anaerobios estrictos 
(Bacteroides fragilis), bacilos 
gram– (Escherichia coli)

Internación inmediata 
y consulta quirúrgica, 
antibióticos I.V. de 
amplio espectro (5), 
cuidado de la herida 
(4). Ver cultivos (6)

ATM como la aminopenicilinas –IBL y las flúorquinolonas se
absorben bien por vía oral. La linezolida y la tigeciclina son
útiles en infecciones por SAMR y enterococos.
Si hay isquemia vascular los ATM pueden no llegar bien al
tejido. Se ha experimentado con indicaciones locales de
ATM, tópicos, con colágeno impregnado o cemento impreg-
nado. El pexiganan local podría ser igual a la ciprofloxaci-
na vía oral. Puede ser útil el uso de sistemas de liberación
programada de yodo como el cadexómero. Es menos
demostrable la utilidad del G-CSF o algo mejor la del fac-
tor de crecimiento derivado de las plaquetas para úlceras
bien prefundidas.

Indicaciones al pie de tabla 1.

1-A pesar de que se espera recuperar cocos gram+, el cul-
tivo es necesario para conocer la resistencia (ej. CAMRSA).
2-Por la posibilidad de tocar hueso con el sondaje suave
de la úlcera indica osteomielitis.

3-Cefalexina o clindamicina o beta-lactámico asociado a
inhibidor de beta-lactamasa. Siempre que se conozca si es
SAMR (en tal caso TMS + rifampicina o minociclina)
4-Desbridamiento de tejido desvitalizados y callosidades,
curaciones húmedas estériles y descarga de toda presión
sobre la úlcera.
5-Ampicilina + IBL ó piperacilina + tazobactama o clinda-
micina asociada a levofloxacina. En casos muy graves imi-
penem asociado a vancomicina.
6-P.aeruginosa es frecuentemente un colonizante superfi-
cial, por ello no deben efectuarse hisopados.
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AAnn ooffffiicciiaall AATTSS//IIDDSSAA SSttaatteemmeenntt:: DDiiaaggnnoossiiss,, ttrreeaattmmeenntt aanndd
pprreevveennttiioonn oonn nnoonnttuubbeerrccuulloouuss mmyyccoobbaacctteerriiaall ddiisseeaasseess.
Griffith D. et al. Am J of Resp and Critical Care (2007) Feb.
15, Vol 175 Nº4: .367-416
Consenso realizado por dos sociedades científicas de pres-
tigio la ATS (American Thoracic Society) e IDSA (Infectious
Diseases Society of America). Se trata de la primera revisión
en guías para enfermedades causadas por micobacterias
no tuberculosas (MNT) en los últimos 10 años. Resaltan el
incremento en el diagnóstico de estas infecciones como
también nuevos análisis genéticos para la identificación.
En sus casi 50 páginas contiene además: métodos diag-
nósticos, taxonomía, epidemología, patogénesis y procedi-
mientos de laboratorio. Información detallada en cuanto a
aspectos clínicos y de tratamientos sobre más de veinte
especies de MNT. La sección sobre manejo de Mycobacte-
rium avium Complex está muy bien realizada, como así las
gráficas y tablas. Hay un sumario al final de cada sección
muy útil. La lista de referencias es extensa.

EEppiiddeemmiicc mmeenniinnggiittiiss,, mmeenniinnggooccooccccaaeemmiiaa,, aanndd NNeeiisssseerriiaa
mmeenniinnggiittiiddiiss
Stephens D S. et al .Lancet, June 30 (2007) 369: 2196-2210

Se trata de una revisión muy completa e interesante sobre
Neisseria meningitidis y las enfermedades que produce.
Patógeno devastador distribuído por todo el mundo cau-
sante de meningitis epidémicas y sepsis. Resalta los avan-
ces logrados como el entendimiento de la biología menin-
gocóccica y su patogénesis, la epidemiología global, la
transmisión y portación, susceptibilidad del huesped, fisio-
patología, las presentaciones clínicas. Aproximaciones al
diagnóstico, tratamiento y quimioprofilaxis que actualmen-
te se utilizan en base de estos avances. La importancia de
la próxima generación de vacunas conjugadas para sero-
grupos A, C, Y, W-135 y en el horizonte lograr mayor efi-
cacia sobre el serogrupo B, lo cual podría eliminar este ries-
go actual. Biología y microbiología, Epidemiología, Diagnós-
tico y Tratamiento y Prevención junto a esquemas con la
distribución geográfica de la bacteria, gráficos y fotos muy
interesantes, junto a una amplia bibliografía con más de
180 referencias. Una revisión que no puede estar ausen-
te en la lectura cotidiana de clínicos, microbiólogos, pedia-
tras, infectólogos, neurólogos, intensivistas. Altamente
recomendable.

CCoommbbaattiinngg aannttiimmiiccrroobbiiaall rreessiissttaannccee:: tthhee rroollee ooff tthhee SSppeecciiaa--

Revista de revistas
Jorge Calabrese. Hospital Municipal de Tres Arroyos (BA).
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lliisstt AAddvviissoorryy CCoommmmiitttteeee oonn AAnnttiimmiiccrroobbiiaall RReessiissttaannccee,, 22000011--
77:: JJ AAnnttiimmiiccrroobb CChheemmootthheerr ((AAuugg 22000077)) VVooll.. 6600 NN..ssuuppppll__11
Acceso libre a todos los artículos de la revista en
http://jac.oxfordjournals.org/content/vol60/suppl_1/index.d
tl?etoc
Muy interesante!

“La infectología es una ciencia 
ecológica, quién así no lo entienda,

nunca la comprenderá”
(René Dubos. Premio Nobel 

de Medicina, 1958)

Ecos de Congresos 

La Asociación Argentina de Infecciones en Ginecología y
Obstetricia (ASAIGO) conjuntamente con API y la Asociación
Jujeña de Obstetricia y Ginecología, organizó en la ciudad
de San Salvador de Jujuy los días 10 y 11 de agosto de
2007 en el Auditorio del ministerio de Salud, el IIII SSIIMMPPOO--
SSIIOO LLAATTIINNOOAAMMEERRIICCAANNOO DDEE IINNFFEECCCCIIOONNEESS EENN GGIINNEECCOOLLOOGGIIAA ,, OOBBSS--
TTEETTRRIICCIIAA YY PPEERRIINNAATTOOLLOOGGIIAA;; II EENNCCUUEENNTTRROO LLAATTIINNOOAAMMEERRIICCAANNOO
SSOOBBRREE EESSTTRRAATTEEGGIIAASS PPAARRAA EELL CCOONNTTRROOLL DDEE LLAASS IINNEEFFCCCCIIOONNEESS DDEE
TTRRAANNSSMMIISSIIOONN SSEEXXUUAALL EENN EELL NNOOAA..  
El Comité Organizador, estuvo presidido por Daniel Pérez
López de Jujuy y hubo representantes tanto de Jujuy como
de Buenos Aires. Como es habitual, el criterio fue multi-
disciplinario de tal manera de integrar ginecoobstetras,
infectólogos, microbiólogos y obstetras. 
El programa abarcó una gran variedad de temas pero enfo-
cados principalmente a las estrategias de diagnóstico y pre-
vención. Los temas centrales fueron: 
AAnnttiimmiiccrroobbiiaannooss úúttiilleess eenn GGiinneeccoollooggííaa,, OObbsstteettrriicciiaa yy PPeerriinnaa--
ttoollooggííaa,, IInnffeecccciioonneess yy eemmbbaarraazzoo:: control preconcepcional.
Prematurez. ITS. Sífilis congénita. VIH. Uso de antimicrobia-
nos. Infecciones puerperales.
IITTSS yy fflluujjoo ggeenniittaall:: Abordaje sindrómico vs aproximación
diagnóstica y diagnóstico etiológico.
IInnffeecccciioonneess ddeell ttrraaccttoo ggeenniittaall ssuuppeerriioorr:: clínica, diagnóstico
y tratamiento.
Dentro de cada capítulo hubo Mesas Redondas, Conferen-
cias, Mesas de Preguntas y Discusión de Casos Clínicos. 
La Mesa Redonda “Infecciones por VIH/SIDA en la mujer.
Aspectos epidemiológicos” se realizó en el marco del Pro-
yecto “Actividades de Apoyo a la Prevención y Control del
VIH/SIDA en la Argentina” financiado por el Fondo Mundial
de Lucha contra el SIDA, la Tuberculosis y la Malaria.
Se discutieron temas importantes sobre el control de las
infecciones prenatales y durante el embarazo, teniendo en
cuenta que:
-en Argentina más del 98% de los partos ocurren en ins-
tituciones. Sin embargo, la cobertura médica para el con-
trol prenatal aún es baja.

-A nivel público el 78% de las embarazadas llegan al parto
con alguna consulta prenatal realizada.
-Sólo el 30% de los controles se inicia precozmente duran-
te el primer trimestre.
-Mucho menor aún es el número de mujeres en edad fér-
til que se han preparado adecuadamente para emprender
un embarazo.
A la pregunta de cuándo efectuar el control serológico se
postula hacerlo antes del embarazo para toxoplasma, rube-
ola, sífilis, Chagas, VHB, VIH y varicela. 
Enfocando la actividad como medida de prevención de las
infecciones de transmisión vertical, sería el momento de
proceder a la inmunización activa o al tratamiento de las
infecciones que pudieran afectar a la futura descendencia. 
Estas acciones facilitarían la prevención y evitarían, en
algunos casos, el planteamiento de estudios innecesarios
durante la gestación, así como, la ansiedad en la embara-
zada derivada de los resultados obtenidos. 
Una de las pautas es la detección de gestantes suscepti-
bles de padecer toxoplasmosis, para la cual no hay vacu-
nas pero si medidas de prevención:
-En mujeres inmunocompetentes y en ausencia de manifes-
taciones clínicas o sospecha de infección, se considerará
una infección previa al embarazo y ausencia de riesgo de
infección primaria aguda en este y en sucesivos embarazos. 
-No repetir esta determinación en este embarazo ni en
posibles embarazos posteriores. 
Si no se efectuaron en la consulta preconcepcional se efec-
tuará el control durante el embarazo. Se puso énfasis en
el empleo de las pruebas rápidas para detección del VIH
en el momento del parto en aquellas madres que no acu-
dieron a los controles previos.
Un tema que mereció atención especial fue el de sífilis con-
génita teniendo en cuenta su aumento en nuestro país. Se
recalcó el valor de las medidas educacionales y el posibili-
tar a las mujeres la realización de las pruebas. También se
insistió en la responsabilidad que le cabe a los médicos gine-
cólogos como médicos de atención primaria de la mujer.
En resumen

PROXIMOS CONGRESOS

1188tthh EEuurrooppeeaann CCoonnggrreessss ooff CClliinniiccaall MMiiccrroobbiioollooggyy aanndd
IInnffeeccttiioouuss DDiisseeaasseess ((EECCCCMMIIDD))
19-22 de abril 2008. Barcelona, España
escmid-eo@escmid.org ; www.escmid.org/eccmid2008

66ttoo CCoonnggrreessoo AArrggeennttiinnoo ddee IInnffeeccttoollooggííaa PPeeddiiááttrriiccaa ddee llaa
SSoocciieeddaadd AArrggeennttiinnaa ddee PPeeddiiaattrrííaa
16-19 de abril de 2008. Panamericano Buenos Aires
Hotel & Resort - Ciudad de Buenos Aires

SSAADDII ((SSoocciieeddaadd AArrggeennttiinnaa ddee IInnffeeccttoollooggííaa))
22 al 24 de Mayo de 2008. Para más información 
www.sadi.org.ar

1133tthh IInntteerrnnaattiioonnaall CCoonnggrreessss oonn IInnffeeccttiioouuss DDiisseeaasseess
19-22 de junio 2008. Kuala Lumpur, Malasia
info@isid.org; www.isid.org

11eerr CCoonnggrreessoo IInntteerrnnaacciioonnaall ddee LLaa SSoocciieeddaadd ddee IInnffeeccttoollooggííaa
yy MMiiccrroobbiioollooggííaa ddeell NNoorrooeessttee AArrggeennttiinnoo (( NNOOAA))
6-8 de agosto de 2008 en San Miguel de Tucumán con
la Presidencia del Prof. Dr. Gustavo Costilla Campero ..
Informes preliminares: ncudmani@ciudad.com.ar

Infección Medidas preventivas durante el embarazo Consulta Preconcepcional
Herpes virus Pareja con historia de HSV-Preservativo

Paciente con historia de HSV-Vigilancia al 
momento del parto
Practicar la monogamia?

Conocer el status serológico?
Futuro vacuna 

Varicela

Hepatitis B HbsAg Vacuna

Rubeola

VIH

Citomegalovirus

Chagas

Toxoplasmosis

Sífilis

Serología

Serología para conocer la susceptibilidad
Screening trimestral en susceptibles
Evitar contacto con gatos y evitar comer
carnes pobremente cocidas

Serología inicial y según riesgo retestear Solicitar prueba no treponémica.
Descartar sífilis latente

N. gonorrhoeae Pesquisa en paciente de alto riesgo Pesquisa en paciente de alto riesgo

C. trachomatis Pesquisa en paciente de alto riesgo Pesquisa en paciente de alto riesgo

Pesquisa en el primer trimestreVaginosis 
bacteriana

Pesquisa a toda mujer con deseos de embarazo

Pesquisa en el primer trimestre en pacientes 
de alto riesgo obstétrico Tamizaje a TODA 
embarazada de las 35-37 sem.

SGB No investigar de rutina

Pesquisa en embarazadas 
de alto riesgo obstétrico

Micoplasmas Pesquisa en embarazadas de alto riesgo obstétrico

Serología

Serología para conocer status serológico
Evitar contacto

Serología-Retestear a las 36 s. según riesgo

Evitar el contacto con los niños y practicar
la monogamia?

Conocer el status serológico? 80% seropositivas
Vacuna en estudio

Conocer el status serológico previo

Serología para conocer status serológico
Evitar contacto-Gamaglobulina específica

Historia-Serología y vacuna

Serología y vacuna, Vacuna en niños
Vacuna posparto

Serología

Alicia Farinati. Profesora de Microbiología. Universidad del Salvador (BA)
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