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I 1. INTRODUCCION

En el presente estudio se enalizó ei patrón de resistencie de Enterobacterias
en todos los cultivos realizados en el Hospital General San Juan de Dios durante
los a~os 1993 y 1995.

Como es de conocimiento en nuestro medio hospitalario, la resistencia
bacteriana a los antibióticos constituye un problema de tipo terapéutico y surge
desde el momento en que se introducen a la préctica médica.

: Las Enterobacterias que constituyen el conjunto más heterogéneo y mayor de
i bacilos Gram negativos de importancia médica, fonman perte de la flora
. bacteriana nonmaldel intestino del hombre y son ios que con mayor frecuencia se
I aislan en el Laboratorio Clínico del Hospital General San Juan de Dios.

Para la reialización de este estudio fueron revisados un total de 4153 cultivos
posrtivos para las principales Enterobacterias y los datos de sensibilidad
antibiótica SE> procese ron por medio de un programa de computadora de
infonmación Epidemiológica diseñado para esta clase de estudios.

Los resultados obtenidos de ios años 1993 y 1995 fueron analizados y
comparados según el genmen aislado, el a~o y un antibiótico determinado, sin
incluir en los análisis el sexo ni el lugar de cultivo.

Con ia realización de este trabajo se espera que sirva de base para estudios
similares posteriores y para penmitir asl al clínico seleccionar agentes antibióticos
efectivos para cada caso.
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11.DEFINICION DEL PROBLEMA

La resistencia bacteriana a los antibióticos en los hospitales constituye un
roblema de tipo terapéutico que supone obstáculos en alcanzar la. mejoría de
n paciente y eleva notablemente el gasto económico; de tal situaCIón surge la
ecesidad de conocer los perfiles o patrones de resistencia que las bacterias van
lostrando a lo largo del tiempo, permitiendo así al clinico seleccionar agentes
Irmacológicos efectivos para ceda caso, lo cuai permite también a quien
dquiere los medicamentos diseñar requerimientos de suministros racionales
ara no desperdiciar recursos.

Por tal motivo se investigó el patrón de resistencia de las enterobacterias
isladas en el Hospital General San Juan de Dios en los años de 1993 y 1995.
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111.JUSTIFICACION

El uso de antibióticos da lugar a fenómenos de 'presión de selección' y
'transferencia', que inducen cepas resistentes, las cuales complican clínica y
económicamente al manejo de las infecciones.

En el Hospital General San Juan de Dios existen registros de los cunivos
realizados y de los antíbiogramas respectivos, tal información si bien es obtenida no
es utilizada de forma sistemática, situación que constituye una pérdida de vali~sa
información.

En este trabajo se buscó recuperar esa información y generar conclusiones
respecto a la resistencia a manera de iniciar una vigilancia epidemiológica.
Por lo que se dirigió la atención al grupo de Enterobacterias porque constituye junto
a los Estafiiococos, un conjunto de miClroCrganismosde suma importancia clínica.
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IV. OBJETIVOS

I

. Determinar el patrón de resistencia de las Enterobacterias en el
Hospital General San Juan de Dios en los años 1993 y 1995.

. Describir ios patrones de resistencia según las variables:
Diferente especie bacteriana (E. Gofi, Gitrobacter,
Enterobacter, Salmonefla Shigefle, Klebsiefla,
Proteus).

. Determinado antibiótico específico
Ampicilina, Ceftriaxona, Cloranfenicol,
Cefotaxima, Gentamicina,
Trimetoprim/Sulfametoxasol, Tobramicina).

(Amikacina,
Cefalotina,

Kanamicina,

I

I
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V. REVISION BIBLIOGRAFICA

1.Familia Enterobacteriaceae

La familia Enterobacteriaceae constituye el conjunto mayor y más heterogéneo
de bacilos gramnegativos de importancia médica. Se han descrito ai menos 27
géneros y 7 grupos entéricos con más de 110 especies. Estos géneros se han
clasificado en función de la homologia del ADN, las propiedades bioquimicas, las
reacciones serol6gicas, la susceptibilidad a bacteriófagos especiflcos de género y
especie, y los patrones de sensibilidad a los antibióticos. (7,8,9,12,17). Las
enterobacterias son organismos ubicuos de distribución mundial y que se encuentran
en el suelo, el agua, la vegetación y formando parte de la flora bacteriana normal de
casi todos los animales, incluido el ser humano. Las infecciones causadas por
enterobacterias pueden ocurrir a partir de un reservorio animal, o portador humano, o
por la diseminación end6gena de los organismos en un paciente susceptible; las
infecciones pueden afectar a casi todas las localizaciones corporales. (4,7,12,17,28).

Estructura v Fisioloafa

Los miembros de esta familia son bacilos gram negativos de tamaño medio (0,3-
1,0 x 1,0-6,0 um), móviles, con flagelos peritricos, o inmóviles, pero no esporuladores.
Todos los miembros de esta familia crecen en una atmósfera anaerobia (anaerobios
facultativos), y suelen ser necesarias de 18 a 24 horas de incubación para su
crecimiento en diversos medios selectivos y no selectivos. Las enterobacterias tienen
necesidades nutritivas simples; se caracterizan desde el punto de vista bioquimico por
la capacidad de sus miembros para reducir los nitratos a nitlitos, fermentar la glucosa,
no requieren aumento de las centidades de cloruro de sodio para crecer y son
oxidasa-negativas. La ausencia de citocromo oxidasa es una caracteristica
importante, ya que permite diferenciar ias enterobacterias de muchos bacilos
gramnegativos fermentadores y no fermentadores. (4,5,7,12,17).

Se han utilizado diversas características morfológicas como método rápido para
identificar a los miembros de la familia Enterobacteriaceae. La capacidad para
fermentar ia lactosa se emplea como característica para diferenciar la mayoría de las
cepas de Escherichia, Klebsiella y Enterobacter, que la fermentan, de otras
enterobacterias habituales que no lo hacen. Las colonias de color rojo de los
organismos fermentadores de lactosa se diferencian rápidamente en el agar
MacConkey (medio selectivo utilizado habitualmente para aislar bacilos
gramnegativos) de las colonias incoloras que no fermentan la lactosa. La resistencia
a las sales biliares presentes en algunos medios selectivos se utiliza para separar a
los patógenos entéricos Shigella y Salmonella de las enterobacterias comensales
presentes en el tracto gastrointestinal.



FORMAS DE FAMILIA GENERO
LA CELULA
Bacilos Enterobacteriaceae Escherichia

Edwardsieila
Cltrobacter
Salmonella
Klebsieila
Shigeila
Enterobacter
Serralia
Proteus
Providencia
Morganella
Yersinia
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E. co/i produce de manera tipica pruebas positivas a indol, descarboxilasa de la
lisina y fermentaci6n de manijol, lo mismo que gas a partir de la glucosa. El
microorganismo aislado de la orina se puede identificar con rapidez como E. Co/i
porque produce hem61isis en agar sangre, morfologia tipica de las colonias con un
"resplandor" iridiscente en los medios diferenciales como agar EAM (eosina y azul de
metileno) y prueba de mancha de iAdol positiva. Las especies KJebsiel/a,
Enterobacter Y Serratia manifiestan crecimiento mucoide (en especial KJebsiel/a),
grandes cápsulas de polisacáridos y felta de motilidad, y por lo general producen
pruebas posijivas de la descarboxilasa de la lisina y citrato. La mayor parte de las
especies de Enterobacter producen pruebas posijivas en cuanto a la motilidad,
citrato y descarboxilasa de la ornijina y originan gas a partir de la glucosa.
Enterobacter aerogenes tiene cápsulas pequeñas. Serratia produce DNasa, lipasa y
gelatinasa. KJebsiel/a, Enterobacter y Serratia suelen producir reacciones de
Voges-Proskauer positivas. Los miembros del grupo Proteus, Moryanel/a y
Providencia desaminan la fenilalanina, son m6tiles, crecen en medio de cianuro de
potasio (KCN), y fermentan la xilosa. Las especies de Proteus se mueven con
mucha actividad por medio de flagelos peritricosos, lo que da por resultado
'hormigueo' sobre los medios s6lidos. Las especies de Proteus y la Moryanel/a
morganii son posijivas a la ureasa, en tanto que las especies de Providencia suelen
ser negativas a la misma. Citrobacter produce reacciones positivas al citrato y difiere
de las salmonelas en que no descarboxilan la lisina. Las Sa/monel/as se trata de
bastoncillos m6tiles que fermentan de manera característica la glucosa y la manosa
sin producir gas, pero no fermentan la lactosa y la sacarosa. y la mayor parte produce
H2S. (4,5,7,9,12.14.17,21,26)

La clasificaci6n serol6gica de las enterobacterias se basa en los tres grupos
principales de antigenos: Lipopolisacárido somático °, Antigenos capsulares K y

antigenos proteicos H presentes en los flagelos bacterianos. El lipopolisacárido
termoestable

°
es el principal antigeno de la pared celular. El polisacárido

antigenamente variable °, junto con un polisacárido interno común a todas las
enterobacterias (antigeno común) Y el lipido A, forman el lipopolisacárido (LPS). El
LPS, denominado también endotoxina, es común a todas las bacterias gramnegativas.
Los antigenos se detectan por aglutinaci6n con antisueros especificos. Los
organismos con antígenos K específicos se asocian a mayor virulencia. Los
antigenos H son proteinas flagelares termolábiles, que pueden faltar en la célula o
sufrir una variaci6n antigénica y estar presentes en dos fases. Como sucede con los
antigenos capsulares, los antigenos H especificos se relacionan con la enfermedad
humana. (7,12,17,18,21).

-~
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Patoaenia

Gran parte de las manifestaciones t6xicas de las infecciones por bacilos
gramnegativos son producidas por la endotoxina, el lipopolisacárido asociado a la
membrana externa que se libera con la lisis celular. Más concretamente, la toxicidad
se asocia al componente lipidico A del lipopolisacárido. Ciertos antigenos capsulares
son poco antigénicos y protegen de la fagocltosis mediada por anticuerpos. Es
probable que los antígenos flagelares contribuyan a la adherencia de las cepas
nefrogénlces al uroepitelio antes de que aparezca la infecci6n.

Bacilos Gram Nellativos de Importancia Médica

(7,12,17).
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Escherichia coli

El género Eseheriehia consta de al menos cinco especies, siendo Escherichia
eollla que se asila con más frecuencia. E. eoli está presente en gran cantidad en el
tracto gastrointestinal y es la entero bacteria que con más frecuencia causa sepsis
bactariana, meningitis neonatal, infección del tracto urinario y gastroenteritis entre los
viajeros que visitan países con deficientes condiciones sanitarias. E. eofi es la causa
más común de infección de las vias urinarias. De manera típica, E. eofi nafropatógena
produce hemólisis. La mayor parte de las infecciones son causadas por E. eofi de los
tipos 4,7y 75 del antigeno O. La E. eoli enterotoxígenaes una causa común de "
diarrea del viajero" que puede producir por diferentes mecanismos. Algunas cepas de
E. eoll producen una endotoxina termolábil que está bajo el control genético de un
plásmido transmisible. Su subunidad B se fija al gangliósido GM1 en el borde en
cepillo de las células apiteliales del intestino delgado y facilita la entrada de la
subunidad A, en la célula, en donde activa más adelante a la ciclasa del adenllato.
Esto incrementa de manera notable la concentración iocal de monofosfato cíclico de
adenosina (AMPc), lo que da por resultado hipersecreción intensa y prolongada de
agua y cloruro e inhibe la resorción de sodio, se distiende la luz intestinal con líquido y
sobreviene hipermotilidad y diarrea, que duran varios días.

Cuando son insuficientes las defensas normales del huésped, E. eofi puede
llegar a la sangre y producir sepsis. Quizá los neonatos sean muy sensibles a la
sepsis por E. eofi porque carecen de anticuerpos IgM.La sepsis puede sobrevenir de
manera secundaria por infección de las vias urinarias(4,6,9, 12,17).

Sa/monef/a

La clasificación taxonómica del género Salmonella ha descrito más de 2,000
serotipos, de los cuales Salmonella eho/erae-suis, Salmonella typhi y Salmonella
enteritidis son el subgrupo más habitual en patología humana. La distribución de
Salmonella en el reino animal es muy amplia, habiéndose recuperado en aves de
corral, reptiles, ganado, roedores, animales domésticos, pájaros y también en el
hombre. Los serotipos Sa/monella typhi y Salmonelta paratyphi están plenamente
adaptados al ser humano y no producen enfermedad en otros animales. El origen de
la mayoria de las infecciones es la ingestión de agua y productos alimenticios
contaminados, o bien la diseminación directa por la ruta fecal-oral en los niños. La
máxima incidencia de enfermedad se observa en niños de corta edad que se infectan
durante los meses cáiidos del año. Las fuentes más comunes de infección en el
hombre son las aves de corral, los huevos y los derivados lácteos. Salmonella typhi
se disemina como consecuencia de la ingestión de agua o alimentos contaminado.
por personas que manipulan alimentos infectados. Aunque la exposición 2

Salmonelta es frecuente, se requiere un gran inóculo (10 x 6-8 bacterias) para que Sl
desarrolle la enfermedad asintomática. La enfermedad aparece cuando el

-
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microorganismo se multiplica y alcanza una alta densidad, como sucede en los
alimentos contaminados e inadecuada mente refrigerados, en individuos de alto riesgo
a causa de la edad, inmunosupresión o enfermedad de base o por hipoclorhidria, lo
cual disminuye la dosis infectiva.

Las infecciones por Salmonella pueden presentarse de cuatro formas clínicas
diferentes: gastroenteritis, bacteriemia, fiebre entérica y colonización asintomática; la
gastroenteritis es la forma más habitual de salmonelosis; los sintomas suelen
presentarse entre 6 y 48 horas después de consumirse agua o alimentos
contaminados, observándose inicialmente náuseas, vómitos y diarrea no
sanguinolenta. La fiebre, el dolor abdominal, las mialgias y la cefalea son frecuentes.
Los síntomas pueden persistir entre dos días y una semana antes de su resolución
espontánea(4,6,9, 12,17). .

Shiaef/a

La ciasificación taxonómica de la Shigella describe cuatro especies y
aproximadamente 32 serotipos. Shlgella sonnei es la causa más frecuente de
shigelosis en el mundo desarrollado, en tanto que Shigella flexne,; lo es en el
mundo desarrollado. La shigelosis es una enfermedad pediátrica que suele afectar a
niños de 1 a 4 años; los brotes epidémicos de la enfermedad se producen
habitualmente en guarderías, parvularios y orfanatos.La infecciónse transmitepor la
ruta fecal-oral, fundamentalmente por las manos contaminadas y con menos
frecuencia por los alimentos o el agua. La enfermedad puede establecerse con un
in6culomuy bajo (200 bacilos), da manera que la shigelosis se disemina rápidamente
en comunidades en las que las condiciones sanitarias y los niveles de higiene
personal son deficientes. Las infecciones por ShigeltB se limitan casi siempre al tubo
gastrointestinal; es muy rara la invasión de la sangre. El proceso patológico esencial
consiste en invasión del epitelio mucoso; la formación de microabscesos en la pared
del intestino grueso y el ileon terminal produce necrosls de la mucosa, ulceración
superficial de la misma, hemorragia y formación de una seudomembrana en la zona
ulcerada(4,6,9, 12, 17).

Klebsief/a

Los miembros de este género tienen una cápsula prominente que es la
responsable del aspecto mucoso de las colonias y de la mayor virulencia de estos
microorganismos in vítre. El que se aísla con más frecuencia es Klebsiella
pneumoniae que, como su nombre indica, se asocia a neumonía lobar primaria
adquirida en el seno de colectividades humanas. Los pacientes alcohólicos y con
trastornos de la función puimonar muestran un mayor riesgo de neumonias por
Klebsielta, debido a su incapacidad para eliminar las secreciones aspiradas del tracto
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respiratorio inferior. La neumonía por Klebsiella se asocia con frecuencia a
destrucción necrótica de los espacios alveolares, con cavitación y expectoración
sanguinolenta. La Klebsiella también se asocia a infecciones del tracto urinario,
heridas Y tejidos blandos(4,6,9, 12,17, 26).

Enterobacter. Citrobacter. Providencia. Serratia Proteus

Las infecciones del tracto urinario producidas por Proteus mirabilis constituyen
la enfermedad más común producida por este género. Las cepas de Proteus
sintetizan grandes cantidades de ureasa que escinde la urea en C02 y Nh3 lo que
incnementa el pH de la orina y facilita la formación de cálculos. La mayor alcal.inidad
de la orina también nesulta tóxica para el uroepitelio. A pesar de la diversidad
serológica de estos microorganismos, la infección no se ha asociado a ningún serotipo
especifico. Además, a diferencia de E, eOli, la presencia de los pilis puede reducir
efectivamente la virulencia de Proteus, aumentando la fagocitosis de los bacilos.
Enterobaeter aerogenes tiene cápsula pequeña, se encuentra como microorganismo
de vida libre lo mismo que en el tubo intestinal y produce también infección de vias
urinarias y seps!s. Se asocia con más frecuencia a infecciones hospitalarias en
pacientes con afectación del sistema inmunitario. Serratia mareeseens es un agente
patógeno oportunista común en pacientes hospitalizados. Se"atia causa neumonia,
bacteriemia y endocard~is, sobre todo en parsonas dependientes de nancóticos y en
pacientes hospitalizados. Las especies de Providencia son miembro de la flora
intestinal normal pero producen infecciones de las vias urinarias y se asocian con
más frecuencia a infecciones hosp~larias en pacientes con afectación del sistema
inmunitario, al igual que Citrobaeter, y a menudo son resistentes al tratamiento
antimicrobiano(4,6,9, 12,14,17,23,26).

El tratamiento antimicrobiano de las infecciones por Enterobacteriaceae deba
guiarse por los resultados de las pruebas de sensibilidad in vitro y por la experiencia
cllnica. Mientras que algunos microorganismos, como Escherichia coli y Proteus
mirabilis, son sensibles a numerosos antibióticos, otros pueden ser muy resistentes.
Por otra parte, los microorganismos sensibles desarrollan a veces una resistencia
rápida cuando se exponen a concentraciones subterapéuticas de antibióticos en el
ámbito hospitalario. Por lo general, la resistencia a los antibióticos es más común en
las infecciones nosocomiales que en las adquiridas por contactos entre los miembros
de la comunidad social. En algunas infecciones no se recomienda tratamiento
antibiótico, ya que algunas veces, como por ejemplo en la gastroenteritis por
Salmonella, los antibióticos pueden prolongar el estado de portador de
microorganismos(14,15).

---
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11.Mecanismos de Acción Antibiótica

Son cinco los mecanismos básicos del efecto de los antibióticos: la inhibición de
la sintesis de la pared celular, alteración de la membrana celular. inhibición de la
sintesis de proteinas, inhibición de la sintesis de ácidos nucleicos y actividad
antimetabólica o antagonismo competitivo. (7,10,11,13).

El entrecruzamiento de los precursores de la sintesis de la pared de la célula
bacteriana se cataliza por enzimas especificas como las transpeptidasas y
carboxipaptidasas. Estas proteinas reguladoras también se conocen como proteinas
de unión a la penicilina, porque se unen a los antibióticos B-Iactámicos. La rigida
estructura de la pared celular permile a las bacterias mantener una presión osmótica
interna muy elevada. Sin embargo, cuando las bacterias se exponen a la penicilina y
el antibiótico se une a las proteinas de unión a la penicilina de la membrana celular, se
llbaran enzimas autollticas qua degradan la pared celular reformada. También se
inhiba la síntesis de la pared celular, ocasionando la muerte de la bacteria.

Los antibióticos de la clase polimlxina constan de decapéptidos ciclicos
ramificados y catiónicos que destruyen la membrana citoplásmica de las bacterias
susceptibles. Esta actividad detergente no ocurre si el antibiótico es incapaz de
penetrar a través de la pared celular externa y pasar a la membrana citoplásmica
interna.

Los antibióticos como la tetraciclina y los aminoglucósidos inhiban la síntesis de
protelnas. Una vez que el antibiótico entra en la célula y atraviesa la membrana
celular, se une a las subunidades ribosómicas. En consecuencia, algunos antibióticos
inhiban la sintesis de protelnas mitocondriales, otros detienen la elongación de las
proteinas recién producidas y, por último, algunos deforman las protelnas ya
sintetizadas.

Algunos agentes antimicrobianos inhiben la sintesis de ácidos nucleicos,
uniéndose a la ARN polimerasa o inhibiendo la ADN girasa.

Determinados compuestos antibacterianos actúan como antimetabolitos. La
sulfonamida compite con el ácido p-aminobenzoico, impidiendo ia síntesis de ácido
fólico, necesario para algunos microorganismos. (1,7,10,11,13,24,27,29).



Acinetobacter Klebsiella Pseudomona Pseudomona Estafilococo

Ozonae aeruoinosa ESDecies coaaulosa +

Gentamicina 41 67 66 38 nd

Amikacina 37 54 73 48 nd

Cefalotina 8 45 16 29 98

Cefotaxima 31 65 44 8 97

Ceftazidima 39 44 83 80 69
. 5Penicilina - - -

I 68
Clindamicina . - -.

95Oxacilina - - . .
Imioenem 95 95 96 81 nd

CiDrofloxacina 85 89 80 61 nd
(25)
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111. Factores aue rlaen la sensibilidad v resistencia de los microoraanis'mos a
los antimicrobianos

Al emplear antibióticos para tratar una infección, los resultados terapéuticos
satisfactorios dependen de varios factóres; los buenos resultados dependen de
alcanzar una concentración dei antibiótico en el sijio de la infección que basten para
inhibir la proliferación bacteriana. Si las defensas del huésped están en su nivel de
eficacia máxima, todo lo que necesitará será un efecto inhibidor minimo como el que
se logra con los compuestos bacteriostáticos que hacen lenta la sintesis protaínica o
evitan la división de los microbios. Por otra parte, cuando disminuyen las defensas
mencionadas se necesita a veces la destrucción completa mediada per los
antibióticos para obtener buenas resultados. La dosis utilizada debe ser suficiente
para producir el efecto necesario en los microorganismos; sin embargo, las
concentraciones del férmaco daben ser siempre menores de las que sean tóxicas
para las células del ser humano; si se logra lo anterior se considera que el
microorganismo es sensible al antibiótico. Sí la concentración del medicamento
necesaria para inhibir o destruir ai microorganismo es mayor que la concentración
que puede lograrse de manera innocua, se considera que ei microorganismo es
resistente al antibiótico.

Casi todos ios métodos de sensibilidad in vi/ro (antibioticogramas) se han
estandarizado con basa en las cifras medicamentosas que pueden alcanzarse en
forma innocua o segura en plasma; éstas no reflejan concentraciones que se alcanzan
en ias sitios de la infección ni toman en consideración factores locales que pueden
disminuir la actividad del fármaco. Por tal motivo es de máxima importancia conocer
las limitaciones de dichos métodos in vifro (1,7, 10, 11, 13,24,27.29).

IV. Resistencia Bacterlana

Para que un antimicrobiano sea eficaz debe llegar al sitio blanco u objetivo
predeterminado y unirse a él. Las bacterias pueden ser resistentes a un
antimicrobiano porque el fármeco no llegue a su objetivo; el medicamento sea
inectivado; o se altere el objetivo. Algunas bacterias producen enzimas que están en
la superficie celuiar o dentro de la céluia y que inactivan a la sustancia. Otras tienen
membranas impermeables que impiden la penetración del medicamento. Los
antibióticos hidrófilos atraviesan la membrana exterior de ios microorganismos por
medio de conductos o canales acuosos compuestos por proteinas específicas. Las
bacterias con deficiencia de dichos conductos pueden ser resistentes a los
antibióticos. Otras no poseen sistemas de transperte que se necesitan para la
penetración del fármaco dentro de la bacteria. Muchos antibióticos son ácidos
orgánicos y por ello su penetración puede depender del pH; además. factores como
osmoialidad o cationes en el medio externo. pueden alterar la penetración.

- -
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~I transporte de algunos fármacos depende de energia y por ello no son activos
en un entorno anaerobio.

Una vez que el fármaco ha llegado al sitio predeterminado debe ejercer un
efecto nocivo para el germen patógeno. La varia?!ón natu:al o los cambios adqUiridos
en el sitio blanco que impidan la unión o la acclon del farmaco pueden culminar en
resistencia.

La resistencia se adquiere por una mutación y se transmite en sentido verti.cai.
r selección, a las células hijas. con mayor frecuencia, dicho fenómeno se adqUiere

~r transferencia horizontal de los determinantes de resistencia de una célula
donante, a menudo de otra especie bacteriana. por transf°r,maClón. transdUCClón o
conjugación. La resistencia adquirida per transferenCia honzontal. sa disemina. de
modo rápido y amplio per diseminación cionai de una cepa con resIstencia propia o
per nuevos intercambios genéticos entre la cepa resistente

y otras cepas sensibles.

(5,6,7,11,17,24,27).

V. Patrón de SusceDtibllldad de.CeDas Nos~camiales
En Unidades de CUIdado IntensIvo.

Del HOSDltal General San Juan de Dios de enero a lu",o de 1996



VARIABLE DEFINICION DEFINICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL

MEDICION

Enterobacterias Bacilos Gram negativos Reporte positivo Escherichia coli
que forman parte en cultivo para Citrobacter, ' I
de la flora bacteriana
normal del intestino

enterobacterias Enterobacter,
Salmonella,
Shigella, Proteus,

Fecha del Cultivo Fecha en que se Según aparezca
Klebsiella.

obtiene el cunivo
Año 1993 y

I

Resistencia al Enterobacterias
anotado en el libro Año 1995

Antibiótico Resistentes a los ISegún aparezca
IAmikacina

I
I

Antibióticos

I

anotado en el libro IAmpicilina

, Ceftriaxona

I

Cloranfenicol
Cefalotina
Gentamicina

I
I

Kanamicina
Trimetoprim/Sulfa

ITobramicina

- -- ~=-
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VI. METODOLOGIA

1. Tioo de Estudio: El estudio es de tipo descriptivo-retroprospectivo.

2. Suieto de Estudio: Re It d dsu a. o e antibiogramas por método de Disco pract' d
lo~ cunlvos positivos realizados en el laboratorio de

lca os a

Mlcroblologla del Hospital General San Juan de Dios.

3. Tamaño de la Muestra: 4153 cunivos positivos para las principales bacterias
aIsladas en 1993 y 1995.

4. Criterios de Inclusión: .Cultivo realizado en el HGSJD

:Que el aislamiento correspond~ a Enterobacteria
Reportadoen 1993y 1995.

s.

5. Variables del Estudio:

16

6. Recursos:
6.1. Económicos: Materiales de escritorio, computadora, fotocopias, transporte.
6.2. Físicos: Laboratorio, bibliotecas, materiales de escritorio, computadora.
6.3. Humanos: Revisor, Personal de biblioteca, Personal de laboratorio.

7. Recolección de datos: Utilización de un programa de computadora de información
epidemiológica desarrollado para el control de resistencia de las bacterias a los
diferentes antlmicrobianos. El cultivo debió ser realizado en el Hospital General San
Juan de Dios y el aislamiento de los microorganismos debió corresponder a las

Enterobacterias; además, fue reportado en 1993 Y 1995. Las boletas de informe de

los antibiogramas fueron revisadas
y aquellas que llenaron los requisitos para ser

incluidas en el estudio se ingresaron a la computadora. Luego se corrió el programa Y
se analizaron los datos que el mismo produjo, con lo cual se hicieron las conclusiones
y recomendaciones pertinentes.



1993 1995
ANTIBIOTICO % %
Amikacina 12 10
Amoicilina 65 68
Ceftriaxone 49 14
Cloranfenicol 37 34
Cefalotina 40 60
Cefotaxima 16 35
Gentamicina 12 8
Kanamicina 37 27
TrimetolSulfa 54 71
Tobramícina 49 64
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VII, PRESENTACION ANALlSIS y DISCUSION
DE RESULTADOS

Se analizaron un total de 4153 cultivos positivos para Enterobacterias
realizados en el laboratorio clínico del Hospital General San Juan de Dios, a los
que se les realizó pruebas de sensibilidad antibiótica para un total de diez
antibióticos utilizando el método de difusión del disco,

TABLA 1

PATRON DE RESISTENCIA
Escherichia co/i

Fuente: Boleta de recolección de datos

GRAFICA 1
PATRON DE RESISTENCIA

escherichla coll

ANTIBIOTICOS

Fuente: Boleta de recoleccion de datos,
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I 1993 1995
ANTIBIOTICOS % %
Amikacina 28 22
Amoicilina 78 79
Ceitriaxone SO 33
Cloranfenicol 51 42
Cefalotina 70 76
Cefotaxima 38 I 48
Gentamicina 36 19
Kanamicina 52 41
Trimeto/Sulta 43 SS
T obramicina 45 I 47

i
", ~. ,t,.~ .~

~(,

+
-~,, .

~! o . e . ! I! .
e e e. .. ;¡ ;¡ ü ü t üü . e e E E1i i i!
S i ~S ! f

~c . E ". '" '" {!.¡; O t-
ANTIBIOTICOS

Fuente: Boleta de recolección de datos.

Sa/mone la 1Ige a
1993 I 1995

ANTIBIOTICO % i %
Amikacina 56 SO
Amoicilina 76 I 70
Ceftriaxone 62 I 54
Cloranfenicol I 72 I 61
Cefalotina I 74 I 71
Cefotaxima I 68 I 62
Gentamicina I 67 53 I
Kanamicina I 74 58
Trimeto/Sulfa I 20 46
Tobramicina I 71 59

-
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En la tabla y gráfica 1 se observa que de los antibióticos estudiados para
E. cofi, los Aminoglucósidos, como la Amikacina, persiste con un bajo porcentaje
de resistencia; lo que nos indica que su uso es una buena alternativa para
infecciones para este microorganismo. La Gentamicina también persiste con un
porcentaje bajo de resistencia, esto debido talvéz a su poco uso a nivel
hospitalario. Se ignora el porqué de la disminución del porcentaje de resistencia
de la Ceftriaxona, esto deberá ser motivo de estudios posteriores. Con respecto
al Timetoprin/Sulfametoxasol se observa que el porcentaje de resistencia
aumentó, lo que indica que el uso de este antibiótico se debiera descontinuar en
la práctica de la institución para las infecciones por E. cofi.

TABLA 2

PATRON DE RESISTENCIA

Enterobacter Citrobecter

Fuente: Boleta de recolección de datos.

~"---
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GRAFICA 2

PATRON DE RESISTENCIA

Enterobacter Cltrobacter
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En la tabla y gráfica 2 se observa que los aminoglucósidos Amikacina,
Gentamicina y Kanamicina persistieron con un bajo porcentaje de resistencia. al
igual Ceftriaxona. En cambio la Cefalotina que es una Cefalosporina de I
generación persistió con un alto porcentaje de resistencia al igual que la
Amplcilina.

TABLA 3

PATRON DE RESISTENCIA

Sh' 11

Fuente: Boleta de recolección de datos
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ANTI910TJCOS

Fuente: Boleta de recolección de datos.

1993 1995
ANTIBIOTICOS % %
Amikacina 30 28
Ameicilina 89 91
Ceftriaxone 41 37
Cloranfenicol 48 49
Cefalotina 51 61
Cefotaxima 35 55
Gentamicina 35 23
Kanamicina 51 47
Trimeto/Sulfa 42 54
T obramicina 41 58
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GRAFICA 3

PATRON DE RESISTENCIA

Salmonella Shigella
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En la tabla y gráfica 3 observamos que para el año 1995 los
Aminogluc6sidos presentaron porcentaje de resistencia similar que para el año
1993; aunque este porcentaje es relativamente alto, disminuyó uno con respecto
ai otro. Con respecto a las Cefalosporinas de 111generación, éstas también
mantuvieron su porcentaje de resistencia. El Cloranienicol mantuvo también un
patrón similar de comportamiento al igual que los otros antibióticos. Con respecto
al Trimetoprim/Sulfa, este aumentó su patrón de resistencia a casi 2 veces el
anterior, io que nos indica que debiera descontinuarse su uso de la práctica
clínica para infecciones por éstos microorganismos.

!
I
:

21

TABLA 4

PATRON DE RESISTENCIA

Klebsiella

Fuente: Boleta de recoleCCIón de datos

GRAFICA 4
PATRON DE RESISTENCIA

Klebalel18

ANTlBIOT1COS

Fuente: Boleta de recoleoo6n de datos.
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En la gráfica y tabla 4 se observa que los aminogluc6sidos como
Amikacina y Kanamicina mostraron un patrón de resistencia similar en ambos
años estudiados lo que significa que su uso sigue siendo el más adecúado para
el tratamiento para infecciones por este microorganismo. La Ceitriaxona también
se comportó de fonma similar que los aminoglucósidos.

-- -



1993 I 1995
ANTIBIOTICO ' % j %
Amikacina 8 10
Ampicilina 52 57
Ceftriaxone 22 11
Cloranfenicol 39 46
Cefalotina 43 49
Cefotaxima 13 30
Gentamicina 19 15
Kanamicina 35 35
Trimeto/Sulfa 32 63
Tobramicina 26 34

po

"j
~..

I ~ .

22
TABLA 5

PATRON DE RESISTENCIA

Pro/eus

Fuente: Boleta de recolección de datos

GRAFICA 5
PATRON DE RESISTENCIA
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Fuente: Boleta de recolección de datos.

En la tabla y gráfica 5 se observa que el comportamiento de los
aminoglucósidos Amikacina, Gentamicina y T obramicina, y de la Ceftriaxona fue
similar en los años estudiados. Lo que nos indica que, al igual que con las otras
Enterobacterias, los Aminoglucósidos y las Cefalosporinas de 111generación, en
especial la Ceftriaxona, siguen siendo una buena alternativa para infecciones por
estos microorganismos.

81993

D1995
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VIII. CONCLUSIONES

1. Se nevisaron 4153 cultivos positivos para Enterobacterias
reportados en los años 1993 y 1995 nealizando pruebas de
sensibilidad para diez antibióticos.

2. Para Escherichia coli, la elección antibiótica y que pnesenta un
menor porcentaje de nesistencia son los Aminoglucósidos, y de
estos la Amikacina y la Kanamicina; y como segunda elección la
Ceftriaxona. I

3. Para En/erobacter aerogenes y Citrobacter freundii, el
tratamiento de elección para infecciones por estos
microorganismos sigue siendo la Ceftriaxona, y la Gentamicina
una altemativa.

4. Para Salmonella y Shigella la Ceftriaxona sigue siendo el
medicamento de elección para infecciones por estos
microorganismos, y el C/oranfenicol una altemativa del
tratamiento. El TrimetoprimiSulfametoxasol ya no es una
altemativa de tratamiento de primera elección para esta clase de
infecciones.

5. Para Klebsiella neumoniae la Cefalosporina de 11generación y
los aminoglucósidos siguen siendo el tratamiento de elección, ya
sea en forma conjunta o por separado.

6. Para Pro/eus las Cefalosporinas de 111 generación y los
aminoglucósidos siguen siendo los antibióticos de elección para
las infecciones por este microorganismo.
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IX. RECOMENDACIONES

1. Se re?Omienda .realizar análisis de sensibilidad y de .resistancia
antlblotlca para todas las bacterias aisladas en el hospital no
solo para enterobacterias. '

2. Mantener Vigilancia Epidemiol6gica del patf"Ón de .resistencia de

H
las Enterobactenas y de otros microorganismos aislados en los

ospltales.

,~-
-
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1

X. RESUMEN

Este trabajo fue un estudio de tipo descriptivo-.retrospectivo en el que se
analizaron los resultados de los antibiogramas de los cultivos positivos para
Enterobacteias .realizados en los años 1993 Y

1995 en el Laboratorio CHnico del

Hosp~al Genel"Sl San Juan de Dios. Los .resultados .revelaron que para E. ecH, la
Amikacina disminuyó su porcentaje de resistencia de 12 % en 1993 a 10 % en
1995 lo que nos indica estos antibióticos siguen siendo los de eleción para las
infecciones por estos microo.rganismos. De igual manera, para Enterobacter,
Citrobactar y Proteus, los Amlnogluc6sidos Y la Ceftriaxona, disminuyeron su

porcentaje de .resistencia para el año de 1995. Es de hacer notar que para
Salmone/la y Shige/la. el TrimetoprirnlSulfametoxasol aumentó notablemente su

porcentaje de .resistencia de 20 % en 1993 a 46 % en 1995 lo que nos indica que
este antibiótico ya no es el de elección para esta clase de infecciones por estos
microorganismos.

-l -
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XII. ANEXOS

Edad

Boleta de Recolección de Datos
Patrón de Resistencia de Enterobactenas en el

Hosoital General San Juan de DIos

Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias Médicas .
Investigador: Omar Alejandro JéuregUl Yancos

No. De Muestra
Sello Médico
Sexo
Servicio
Fecha de Admisión

Microorganismo aislado
Fecha

Susceptibilidad Antibiótica

Amikacina
Ampicilina
Ceftriaxona
Cloranfenicol
Cefalotina
Cefotaxima
Gentamícina
Kanamicina
Trimeto/Sulfa
Tobramicina
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