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Resumen.

Se realizé una revision bibliografica con el objetivo de profundizar en los mecanismos de
la inmunidad innata y adquirida que participan en la defensa del aparato urinario contra
los microorganismos patdgenos que causan infecciones urinarias. Se revisaron resultados
de urocultivos realizados en el Hospital Celia Sadnchez Manduley de Manzanillo, entre
agosto y octubre del 2018. Se consultd varias fuentes bibliograficas actualizadas como
libros, revistas y material de internet que hacian referencias a este tema. Se describié las
vias de invasion de los agentes patdgenos, la virulencia bacteriana y los mecanismos de
defensa del huésped. Las lineas de defensa estan constituidas por el epitelio mucoso
integro, la microbiota, el mecanismo de arrastre: la miccién y productos quimicos
antimicrobianos liberados por las células del tracto urinario y la cooperacion de los
componentes de la inmunidad innata y la adquirida que se ponen de manifiesto en la

defensa de este sistema.

Palabras claves: infeccidén urinaria, microorganismos patdgenos, respuesta inmune.
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Introduccion.

La infeccidn urinaria es el trastorno mas comun de las vias urinarias y se define como la
invasién microbiana del aparato urinario que sobrepasa los mecanismos de defensa del
huésped, que provoca una reaccién inflamatoria y alteraciones morfoldgicas o funcionales,
con una respuesta clinica que afecta con mayor o menor frecuencia a personas de uno u
otro sexo y diferentes grupos poblacionales. (1)

Las infecciones del tracto urinario (ITU) son clasificadas de acuerdo con el sitio de
infeccién: orina (bacteriuria asintomatica), vejiga (cistitis), rindn (pielonefritis) y sangre
(bacteriemia) (2), aunque existen otras clasificaciones mas amplias que no son
excluyentes.

Las infecciones sintomaticas del aparato urinario se presentan en alrededor de 1,4/1 000
recién nacidos. Son mas comun en los lactantes varones no circuncidados, le siguen en
orden de frecuencia las nifias. Las infecciones sintomaticas y asintomaticas se producen
enel1,2a1,9 % de las nifas en edad escolar, en el grupo de 7 a 11 afios y son raras en
nifos de esta edad. (1)

En general la infeccidén urinaria es mas frecuente en el sexo femenino, es poco frecuente
en el masculino excepto en las edades extremas de la vida (lactancia y vejez) o cuando
hay obstruccion de las vias urinarias o malformaciones que favorecen la infeccidén y es una
de las afecciones mas frecuentes asociadas al embarazo.

Existen diferencias anatdmicas entre la uretra masculina y femenina que hacen mas
susceptible a la mujer a las ITU. La uretra femenina es mas corta, se ubica cerca del
orificio vaginal y puede presentar inflamaciones e infecciones que pueden extenderse a la
vejiga uréteres y rifiones. Estos Ultimos estan habitualmente libres de microorganismos;
pero la uretra inferior, el meato, la vagina y la vulva, en el adulto, estdn colonizados por

una gran cantidad de microorganismos. (2)(3)

Es raro que la flora vaginal de la mujer sana contenga bacterias entéricas, excepto en las
proximidades del ano. Hongos de los géneros Candida, Torulopsisy Geotrichum vy
protozoarios como la Trichomonas vaginalis, pueden hallarse en pequefia cantidad,
Aproximadamente del 15-20 % de las mujeres embarazadas, presentan colonizacién de
la vagina por Streptococcus agalactiae, que es un patdégeno potencial para el recién nacido.

Los Staphylococcus epidermidis, estreptococos no hemoliticos y difteroides, son los
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microorganismos que predominan en la porcidn distal de la uretra femenina y masculina.

(2)

Las infecciones del tracto urinario (ITU) se consideran como una de las principales causas

de morbilidad en el mundo, y Escherichia coli uropatogénica (UPEC) es el agente causal
asociado a estas infecciones en el 80 % de los casos. (4)

En nuestro pais y en nuestro municipio el comportamiento de esta enfermedad es muy
similar a lo reportado por la mayoria de los autores en la regidon de las Américas y el
mundo.

En el laboratorio de microbiologia del Hospital Celia Sdnchez Manduley de Manzanillo, en
los meses de agosto, septiembre y octubre del 2018 se realizaron 593 urocultivos, siendo
positivos 177, de los cudles 137 pertenecian a pacientes del sexo femenino y 40 a
hombres. Los microorganismos encontrados fueron: Escheriquia Coli 97 urocultivos para
un 54.80 % de los casos positivos, Enterobacter 69 casos para 38.98 %, Estreptococo 6
casos (3.39 %), Klesiella y Proteus 2 casos (1.13 %) respectivamente. Ver Anexos 1, 2
y 3.

La alta morbilidad generada por las ITU y la limitacidon de tratamientos debido al aumento
de la resistencia bacteriana a los diversos antibidticos induce la busqueda de nuevas
alternativas contra estas infecciones. El conocimiento que se ha generado acerca de la
respuesta inmunitaria en el tracto urinario (TU) es importante para el desarrollo de
estrategias efectivas en la prevencion, el tratamiento y el control de las ITU y esto nos
sirve de motivacién para la realizacion del presente trabajo.

Problema cientifico: Insuficientes conocimientos sobre los mecanismos de la inmunidad
innata y adquirida que participan en la defensa del aparato urinario contra los
microorganismos patdgenos que causan infecciones urinarias.

Objetivo: Profundizar en los mecanismos de la inmunidad innata y adquirida que
participan en la defensa del aparato urinario contra los microorganismos patégenos que
causan infecciones urinarias.

Material y método

Se realizd una revision bibliografica con el objetivo de profundizar en los mecanismos de
la inmunidad innata y adquirida que participan en la defensa del aparato urinario contra
los microorganismos patdgenos que causan infecciones urinarias. A modo de motivacion
para el presente trabajo se pesquisé una pequena muestra de la cantidad de urocultivos

realizados en el laboratorio de microbiologia del Hospital Celia Sanchez Manduley del
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municipio Manzanillo en el periodo comprendido desde agosto hasta octubre del 2018 asi

como la busqueda de los gérmenes mas frecuentes y sexo mas afectado en dicha muestra.

Para la realizacion de la revision bibliografica se consultaron diferentes literaturas impresas
y otras en soporte digital bajadas de internet que permitieron recopilar la informacion
necesaria para la conformacion del presente trabajo y crear a su vez un material que sirva
de consulta para estudiantes, profesores, médicos y otros profesionales de la salud.
Desarrollo
En la patogenia de las infecciones urinarias hay que considerar aspectos relacionados con
el microorganismo y el huésped susceptible.

Las vias de invasion de los gérmenes pueden ser: hematdgena, linfatica y ascendente.
La via ascendente es la mas comun. La caracteristica de la uretra femenina y la mayor
proximidad del ano, la presencia de minima cantidad de restos fecales después de una
evacuacion, la movilidad de los gérmenes y la humedad en el area perineal femenina, son
los factores principales que explican el paso de microorganismos del intestino al area
vaginal, los cuales se extienden hasta alcanzar la vulva perinedtica, donde estan en
disposicién de acceder al tracto urinario por via ascendente. (1)

Los mecanismos principales de invasion son: el movimiento activo del propio gérmen vy el
reflujo uretrovesical. La humedad existente en el drea genital favorece el desplazamiento
activo de aquellos gérmenes que son moviles (E.coli, Enterobacter spp, Proteus spp, étc)
por otro lado el efecto de succién que se produce cuando la presién intravesical aumenta
bruscamente o se interrumpe de subito la miccién lo cual facilita y transporta todos
aquellos microorganismos que se hallan en el area perineatica hacia el interior de la uretra
y vejiga. (4)

Las infecciones agudas de la vejiga alteran el mecanismo de vaciamiento y cierre del
meato uretral, lo que produce reflujos transitorios. El uréter infectado sufre alteraciones
urodindmicas y las bacterias, que por movimiento browniano se mantienen en suspensién
en la orina estancada pueden ascender por ondas antiperistalticas o por la columna
urinaria que se establece por el déficit de vaciamiento. (4)

A nivel renal la existencia de canales de reflujo retrogrado pielointersticial( de la pelvis al
parénquima), produce la penetracion de bacterias en el intersticio renal. Durante el
embarazo se producen mas infecciones urinarias altas, lo que parece relacionarse con la

hipotonia ureteral e incompetencia del mecanismo valvular vesicoureteral. (1) Por otra
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parte, entre 16,8 y 46,0 % de las ITU que comienzan temprano en la vida, demuestran

una anomalia del tracto urinario (ATU), principalmente reflujo vésico-ureteral (RVU). (5)
La mayoria de las bacterias poseen armas cuyo objetivo es vencer las barreras colocadas
por el huésped y lograr la colonizacién.

La E. coli es una de las bacterias que mas se ha estudiado por la capacidad que posee de
invadir el tracto urinario. Numerosos estudios han confirmado la existencia de factores
virulentos especificos o serotipos de antigenos que se expresan en la superficie bacteriana
y son accesibles para su deteccidon por anticuerpos especificos.

Sin embargo el factor de virulencia que hoy se considera mas importante es la capacidad
de adherencia bacteriana al uroepitelio por fimbrias o pilis, estructuras semejantes a vellos
con una lectina en la punta que reconoce estructuras complementarias en la superficie de
las células epiteliales del huésped. Existen otras bacterias como el Proteus spp,
Providencia, Morgadella, etc. que producen ureasa, son muy virulentas porque el amoniaco
es toxico para el rifdn y ademads forman calculos por infeccion que bloquean las vias
urinarias. (1)

Escherichia coli uropatogénica (UPEC) es el agente causal en mas frecuente, las
infecciones por catéter en los hospitales se han asociado con otros géneros, como
Staphylococcus, Klebsiella, Enterobacter, Proteus y Enterococcus. ( 4)

Quinones ha estudiado la virulencia del género Enterococcus en Cuba y refiere que esta,
esta mediada por su adherencia e invasion a los tejidos, la secrecién de sustancias tdxicas,
la modulacion de la respuesta inmune del huésped y la posibilidad de intercambio genético
con otras cepas.(6)

A pesar de las caracteristicas patogénicas de los gérmenes que determinan su virulencia
y las condiciones favorables para su colonizacién en el tracto urinario del huésped
susceptible, el organismo cuenta con mecanismos de defensa que actuan a nivel local y
sistémico y que defienden también de la entrada de gérmenes al sistema urinario.
Inmunidad innata:

En primer lugar encontramos las barreras fisico-quimicas, que impiden la entrada y
proliferacion de microorganismos. Estas incluyen: la integridad anatdémica, funcional e
inmunoldgica del sistema urinario, la miccion, las propiedades antibacterianas de la orina,
la funcion fagocitica intacta y la presencia de flora perineal normal. (7)

En las vias urinarias la mucosa posee un epitelio de transicién desde la pelvis renal hasta

la vejiga, su grosor varia desde 2-3 células en la pelvis, hasta 6-8 en la vejiga vacia. (3)
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En la uretra el epitelio es variable en las diferentes porciones y en ambos sexos. La unién

epitelial que garantiza la integridad de la mucosa es un factor importante para impedir la
proliferacion e invasién bacteriana.

Es comun encontrar en la uretra de ambos sexos, glandulas intraepiteliales productoras
de mucus denominadas glandulas de Littré. El mucus funciona ocultando receptores de las
células epiteliales, ademas evita la adherencia a ellas de los microorganismos patdgenos.
Por otro lado liberan sustancias microbicidas y poseen receptores donde se adhieren los
antigenos para ser expulsados al exterior por medio de diversos mecanismos de arrastre
(3), en este sistema, como es conocido, es la miccidn.

Los mecanismos de arrastre de agentes bioldgicos patdgenos al exterior son de gran
importancia ya que garantizan una mayor eficiencia en la accion microbicida de la
respuesta inmune, al tener que destruir dentro del hospedero una menor cantidad de
agentes patdgenos pues gracias a ellos, se expulsan al exterior, una gran carga de
microorganismos patdgenos. Ademas la orina tiene un ph acido e inhibe el crecimiento de
microorganismos patdgenos porque estos necesitan un medio neutro para multiplicarse.
Los factores bioquimicos liberados por las mucosas son las defensinas a y b; la lactoferrina
y las enzimas (lisozima, fosfolipasa), glucolipidos, algunas de estas sustancias
microbicidas son liberadas en el mucus. (7)

El epitelio de revestimiento mucoso del TU se caracteriza principalmente por secretar
proteinas solubles, como la uromodulina. Esta proteina estimula la liberacién de las
interleucinas (IL) 1, 6 y 8, siendo las primeras moléculas detectadas en el TU después de
la infeccion, las cuales generan la maduracion de células dendriticas (DC) mieloides y la
migracion de fagocitos a la vejiga y al rifidn. La uromodulina evita la adherencia de la
Escheriquia Coli al tracto urinario por la induccidon de agregados bacteria-uromodulina,
facilitando la eliminacién de la bacteria por el flujo de orina. (4)(8)

Los microorganismos que componen la flora bacteriana habitual, portan en su superficie
antigenos parecidos a las bacterias que habitualmente intentan colonizar el sistema
urinario. A esto se le conoce como mecanismo de interferencia bacteriana donde, los
miembros de la microbiota, ocupan los receptores que necesitan los microorganismos
patdgenos para adherirse a las células epiteliales.

Algunos producen sustancias microbicidas como por ejemplo, los lactobacilos que son

responsables del pH acido, ademas actian como xenoantigenos que estimulan en el
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hospedero a producir anticuerpos contra cepas patégenas que porten antigenos parecidos

6 guarden reaccidn cruzada con ellos. (4) (7)

El tracto urogenital del neonato es estéril, pero en las primeras 24 horas posteriores al
nacimiento resulta colonizado por una flora compuesta por difteroides, estafilococos y
estreptococos no hemoliticos y lactobacilos. (7)

La inmunidad innata estd constituida ademas por un grupo de células como son: células
dendriticas (DC), neutrdéfilos, monocitos macréfagos, linfocitos natural killer (NK) y
mastocitos. También encontramos barreras moleculares representadas por citocinas,
interferones, la proteina c vy el sistema del complemento.

Al ponerse en contacto los microorganismos con los componentes del sistema de defensa
aparecen la fiebre, inducida por pirdgenos enddgenos y TNF (Factor de necrosis tumoral)
o exdgenos; la respuesta inflamatoria inducida por anafilotoxinas y quimiotaxinas del
complemento y citocinas producidas por macréfagos y otros células estimuladas por
endotoxinas; por Uultimo la fagocitosis producida por neutréfilos, monocitos vy
macrofagos.(7)

Las células presentadoras de antigeno (APC), las células que expresan el complejo
principal de histocompatibilidad (MHC) de clase II positivas a la proteina de diferenciacién
celular 11c (CD11c), las células F480, las células dendriticas (DC), los macréfagos y las
células T-aBy -yd, han sido descritas como células residentes del sistema inmunitario en
la mucosa del tracto urinario. (4)

Los TLR-2, TLR-4, TLR-5 y TLR-11 son receptores para el reconocimiento de patrones que
son expresados en las células del ITU y son capaces de iniciar una fuerte respuesta
inmunitaria proinflamatoria. La activacién temprana (2 horas posinfecciéon) de estos
receptores en las células del TU por UPEC favorece la liberacion de IL-8, un
quimioatrayente que genera la migracidon de neutrdéfilos a la vejiga para el aclaramiento
de la bacteria. Los macrofagos residentes en la submucosa del TU actian como células
vigia de uropatdégenos; una vez activados, secretan el ligando 1 de una quimiocina y el
factor de migracion de macroéfagos (MIF), que reclutan un mayor nimero de neutréfilos,
mientras el ligando 2 de la quimiocina motivo C-C (CCL2) es secretado por macréfagos
LY6C para su propio reclutamiento. (8)(9)

Por debajo del uroepitelio se localizan células cebadas (mastocitos), que actian como
inmunomoduladoras durante las ITU, induciendo la liberacién de citocinas

proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral (TNF) y la histamina. De 6 a 12 horas
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pos infeccion, los mastocitos producen IL-10, que suprime la respuesta inmunitaria.
Existen otras células del sistema inmunitario, conocidas como asesinas naturales (NK), DC
y T-y 0; sin embargo, su funcién ha sido poco estudiada en el TU. (8)(9)

Modelos in vivo utilizando ratones deficientes en células NK mostraron que son mas
susceptibles a la infeccidon por UPEC, probablemente por la liberacion deficiente de TNF.
De manera similar, ratones deficientes en el receptor de células T-y & son mas susceptibles
a las ITU comparados con ratones silvestres, debido a que estas células son fuente de IL-
17. Las DC identificadas en el TU han mostrado una amplia actividad durante las ITU, y
su contribucion en la respuesta inmunitaria ain no se ha definido especificamente. (11)
Inmunidad adquirida

Los mecanismos efectores adquiridos estan determinados por la inmunidad celular
mediados por los linfocitos T y la inmunidad humoral mediada por los linfocitos B
productores de anticuerpos.

Linfocitos T: reconocen sélo péptidos procesados y presentados por MPP. Son del tipo
CD4 o linficitos T cooperadores y CD8 citotdxicos. Los CD4 son esenciales, en ellos se
produce la inmunopolarizacidn que forma diversas clases y subclases de anticuerpos y
células con funciones efectoras. Los linfocitos TCD8 diferenciados en TCL producen
citotoxicidad directa de las células infectadas y aumentan el TFNy. (7)

Los CD4 o TH (Helper) se diferencian en Thl, Th2, Thl7, De esta forma se convierten en
efectores y ayudan a la activacién de los linfocitos B, los fagocitos y los TCDS8. Sélo
van a activarse, por los péptidos presentados en las MPP-II, en un ambiente
coestimulatorio, aportado por las células dendriticas. EI TCD8 interviene mas en los
mecanismos efectores de la defensa como CTL (linfocito T citotéxico); pero requiere de la
activaciéon por TCD4. Los TCDS8, son los que reconocen péptidos asociados a MPP-I
presentados por cualquier célula nucleada. Los TCD8 para transformarse en linfocitos T
citoliticos requieran la ayuda (sefales estimulatorias) de los linfocitos TCD4 que
reconozcan los péptidos cognados del mismo antigeno; pero asociados a MPP-II. (7)

Los anticuerpos por si solos son incapaces de matar a los patdgenos. No obstante las IgM
e IgG usando sus regiones variables son excelentes neutralizadores de virus y toxinas
bacterianas y las IgA intervienen en la exclusién inmune y la neutralizaciéon de toxinas a
nivel mucoso.

Linfocitos B: reconocen antigenos conformacionales sin procesamiento y también

péptidos. Se diferencian en células plasmaticas productoras de anticuerpos. Reconocen
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antigenos estructurales (conformacionales o nativos) que no requieren que sean

procesados por las células presentadoras de antigenos. El receptor de reconocimiento
antigénico es la IgM de membrana. (7)

La activacion de las células presentadoras del antigeno por la captacién de antigenos
asociados a UPEC permite la presentacién de péptidos a las células T y la diferenciacion
de células B a células plasmaticas (CP) que producen inmunoglobulinas (11)(12).

Por otro lado, la lactoferrina, la uromodulina, los anticuerpos IgA, la catelicidina y las
defensinas son secretados por diversos tipos celulares del huésped para inhibir la unién
de las bacterias al TU. ( 4)

Se han realizado estudios que demuestran la capacidad de enterobacterias de activar la
respuesta humoral por ejemplo a través de la inmunizacién intranasal en ratones con una
proteina de fusién basada en adhesinas de UPEC y de la bacteria Proteus ha estimulado la
produccion de anticuerpos IgG e IgA presentes en muestras de suero, lavado nasal, lavado
vaginal y orina. Por otro lado, seis proteinas relacionadas con la captacién de hierro de
UPEC administradas a ratones CBA/J por via intranasal generaron una respuesta sistémica
y de mucosa con titulos altos de anticuerpos IgM, IgG y IgA. (4)

Estos estudios demuestran la presencia de altos titulos de estos anticuerpos cuando se
produce el contacto del organismo con estos potenciales patégenos.

Dinamica inmune.

La respuesta del sistema inmune a la agresion de un patégeno es muy dindmica y en ella
participan tanto los mecanismos o efectores de la inmunidad innata como los de la
adquirida ademas se produce la cooperacidn entre las células efectoras logrando una
respuesta amplificada.

Cuando un patogeno intracelular penetra al organismo por el aparato urinario, choca
primero con las barreras fisico-quimicas; si logra atravesar esta, las células de la
inmunidad innata (mastocitos, macroéfago y células dendriticas) a través de sus PRR que
son receptores que se encuentran en la superficie de la membrana detectan la entrada de
los diferentes patégenos al reconocer su MAMP ,los macréfagos y los mastocitos producen
interleuquina que provocan inflamacion, fiebre y fagocitosis mientras que la célula
dendritica migran para los drganos linfoides secundario, maduran para convertirse en
células profesionales presentadoras de antigenos, donde después del procesamiento de

los antigenos presentan los péptidos mas inmunogénicos a los linfocitos.
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Al llegar a los érganos linfoides secundarios las células dendriticas en contacto integro y

estable con el linfocito CD4 presentan los péptidos en las MPPII en su superficie e
interactta con el TCR y su correceptor CD4 y envia sefales de activacién a su interior. En
esta cooperacion el linfocito T recibe otras sefiales como la coestimulatoria que permite
la expresion de la molécula CD38 , que son las que permiten la perdurabilidad de la
respuesta inmune ya que permite la produccion de interleuguina 2 que provoca
proliferacion celular y la generacion de células de memoria. (7)

También recibe una sefial inmunopolarizadora que dirige a los linfocito hacia sus
poblaciones con funciones diferentes, en este caso hacia un patréon TH1 inducido por la
interleuquina 12 secretada por la célula dendritica .También recibe una sefial de retorno a
casa como la célula dendritica se estimuld en la mucosa del tracto urinario secreta
sustancias para que el linfocito activado migre hacia el sitio donde ocurrié la estimulacién
antigénica de la célula dendritica ,para que funcione como orquestador de la respuesta
inmune activando al macréfago y célula NK, en esta cooperacién interviene el TNF gamma.
Ademas el TH1 coopera con el linfocito TCD8 para la produccion de linfocito T cito téxico
(CLT) esto ocurre cuando reconoce al péptido presentado en las MPP 1 en la superficie de
la célula dendritica madura ,que ya ha sido licenciada por un linfocito TCD4 emparentado
con el mismo antigeno pero reconocido por MPP2 en la misma CD , entonces el linfocito T
CD8 recibe sefiales coestimulatoria de la CD y de ayuda del linfocito TCD4 que reconocid
a otro péptido asociado a un MPP2 pero del mismo patdgeno produciendo IL2 para la
proliferacidon y generacién de linfocito TCD8 de memoria, ahora este linfocito activado esta
apto para cooperar con las células diana infectada y ejercer su accion citolitica.(7)
Cooperacién celular TCD4 con B2, esta cooperacién requiere que ambos BCR y TCR
reconozcan el mismo antigeno. EI BCR reconoce antigenos conformacionales, en
consecuencias puede captar un antigeno complejo, internalizarlo, degradarlo y presentar
sus péptidos asociado a las MPP clase 2 y sélo el linfocito especifico para uno de estos
interviene en la cooperacion, este es bidireccional pero predomina de TH a B2, el linfocito
T produce citocinas que unida a las sefales coestimulatoria permite que el linfocito B2 se
diferencie en plasmocito y produzca IgM si es el primer contacto con el antigeno. El TH 1
produce INF gamma para que el B2 cambie de clase y subclase a IgG, mientras el TH2
produce IL4 para el cambio de clase a IgE. La sefal coestimulatoria que se produce al
interactuar el B7 con el CD28 estimula la produccion de IL2 que es la encargada de la

proliferacion celular de ambos linfocitos y que se generen células de memoria. (7)
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Para los patdégenos extracelulares la principal respuesta inmune que nos protege contra
ellos es la respuesta inmune humoral , de la cual la cooperaciéon TH con B2 es esencial
para la produccién de los anticuerpos , que entre sus funciones van a permitir la
neutralizacion de toxinas liberadas por los patégenos para la opsonizaciéon que permite a
los PMN fagocitar a los antigenos mediante la unién al fragmento FC de las
inmunoglobulinas a través del receptor FC; También activa al sistema de complemento
gue produce la lisis de los microbios, genera inflamacién , la C3b y C4b son opsoninas que

ayudan a la fagocitosis.(7)

Conclusiones:

En la patogenia de las infecciones urinarias hay que tener en cuenta factores relacionados
con el microorganismo y el huésped susceptible. Los primeros mecanismos de defensa lo
constituyen el epitelio mucoso integro, la microbiota que impide a través del mecanismo
de interferencia bacteriana la colonizacion por patdgenos de este sistema, el mecanismo
de arrastre a través de la miccién y productos quimicos antimicrobianos liberados por las
células del tracto urinario que atacan y destruyen las bacterias patdgenas. Por otro lado
intervienen también el mecanismo de la fiebre activado por pirégenos enddgenos y
exogenos, la inflamacion y la fagocitosis de neutréfilos, macréfagos y la activacién del
complemento. La inmunidad adaptativa o adquirida representada por la funcién de los
linfocitos T timo dependientes y linfocitos B productores de anticuerpos que a nivel de
mucosas corresponde a la IgA. Existe una cooperacion de los componentes de la
inmunidad innata y la adquirida se ponen de manifiesto en la defensa de este aparato.
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Anexos

Anexo 1

Tabla # 1. Distribucion de resultados de urocultivos en el periodo agosto-
octubre del 2018. Hospital Celia Sanchez Manduley. Manzanillo.

Meses Casos % Casos % Total de casos
positivos negativos
Agosto 50 27.7 | 130 72.2 | 180
Septiembre 44 23.1 | 146 76.8 | 190
Octubre 83 37.2 | 140 62.7 | 223
Total 177 29.8 | 416 70.1 | 593
Anexo 2

Tabla # 2.Distribucion de urocultivos segtn el sexo periodo agosto-octubre del
2018. Hospital Celia Sanchez Manduley. Manzanillo.

Sexo Agosto Septiembre | Octubre Total %
Femenino 36 33 68 137 77,40
Masculino 14 11 15 40 22,60
Total 50 44 83 177 100
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Anexo 3
Tabla # 3. Distribucion de urocultivos segiin microorganismos mas frecuentes
en el periodo agosto-octubre del 2018. Hospital Celia Sanchez Manduley.

Manzanillo.

Microorganismos | Agosto | Septiembre | Octubre Total %

E. Coli 27 17 53 97 54.80
Enterobacter 21 26 22 69 38.98
Estretococo 1 0 5 6 3.39
Klesiella 1 0 1 2 1.13
Proteus 0 1 1 2 1.13
Providencia 0 0 1 1 0.56
Total 50 44 83 177 99.99
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