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1. INTRODUCCION

1as bacterias del genero Streprococcus 501 Causa importante d= diferentes tipos de
‘mfecciones en el ser humano. Son los responsables de una gran variedad de enfermedades.
las cuales dependen del fipo de microorganismo involucrado (7).

, Con la introduccién de la terapia antimicrobians se ha logrado disminuir las
complicaciones, asi como la mortalidad en pacienies con infecciones por SireplocoCCus. sin
embargo, estos MIiCrOOrZANISMOS han desarrollade, a través del tiempo, cierfo grado de
resistencia ante los antimicrobianos, por lo que acmalmente encontramos que Streprococcus
preumoniae {(neumococo). que es CAUSA importante de newmonie, meningitis, ofitis media,
bacteremiz. ha adquirido resistencia 2 anfimicrobianos como lz penicilina, a lz que en un
principic era altamenie sensible (1.6,39). Ademas. se ha mencionado en muchos estudios que
Streptococcus beta-hemelitico del grupo A (Streptococcus pyogenes) ba desarrallado
‘resistencia s la penicilina-y a los snacrolidos cuando es causa de infecciones sisiemicas
(Fiebre Reumnstics) y faringoamigdalitis (53.56,57). o

Finalmente tenemos al Streprococcus fagcalis (enterococo) como agente causal de
infecciones del Tracto Urinario, ginecolbgicas e intrasbdominales, en los que también se ha
descrito resistencia a clerids sntimicrobiencs enre los que podemos citar 8 tos
aminogiucosidos (58).

. Debido @ la alta incidencia de resistencia antimicrobiana se realizo este estudio
Descriptivo que identifica la resistencia de Streptococcus en el Hospital Roosevelt de 1991 a
1995, e cual podria ser utilizado como referencia para trazar nuevas estrategias terapeitficas
contra dicha resistencia. o bien dirigir la vigilancia de la resistencia @ germenes egpecificos,
para esto se revisé los archivos del isboratorio de Microbiologia, encongrando que eil
Streprococcus preurnoniae aislados de sifios considerados estériles (sangre ¥ LCR) la
resistencia a penicilina fue baja en coniraste con los aislados de aspirado traqueal, que se
consideran potenciaimente nosocomiales; también se establecié que la resistencia de
Streptococcus pyocgenes a macrélidos fue baja; y con respecto a Sireprococcus Jaecails se
identificé alta resistencia a penicilina ¥ aminoglucésidos.



IL DEFINICION DEL PROBLERA

“Laresisienciz bacteriana a los agentes antimicrobianos amenaza a la salud piblica en
todos fos pueblos del mundo” {18).

En los hospitales, Ia resistencia adguirida 2 polifarmaces que desarrollan Ins
MICTOOrZANIEMOS gram positivos v negativos s tan frecuente. que muchas veces pasa
desapercibida hasta que alcanza grados extremos. incluso epidémicos (20).

La resistencia es un fenémeno que se ha observado desde hace muchos afios {en 1907
por Paul Ehrlich). La sintesiz de sntimicrobiancs de amplio espectro ha generado nuevos ¥
mis praves problemas de resistencia (17.18).  Ademss, diversos microorganismos que
anferiormente eran susceptibles a log antimicrobianos se han ido tornando registentes. Lo
anterior es, sepiin el Dr. S.B. Levy de la Escuela de Medicina de la Universidad de Tufts,
"Las consecuencias de la resistencia afectan no sélo nuestra capacidad de tratar Ia infeccion,
§ino también el costo v la duracién del tratamiento” (18),

; Se han reportado diversidad de cepas de S preurnoniae resistentes a penicilina
alrededor de! mundo, asi, en Grecia, en un estudio de pacientes con neumonia adquirida en la
' comunidad, setegistrd que 14% de los pacienies presenté resistencia a penicilina (38.41). En

Guatemala. delegados de la Direccion General de Servicios de Salud. realizaron un estudio
de resistencia de Neumococos en pacientes con neumonia adquirida en la comunidad,
encontrandose muy poca resistencia (25).

Se realiz6 wn estudio Descriptive incluyendo todos los cultivos positives para 5

Preumontae, S pydgenes y S Jaecalis en log que se realizé prueba de susceptibilidad
antimicrobiana, en los afios de 1991 a 1995
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L JUSTIFICACION

Diferestes antimicrobiznos de los gue mas ﬁ"@f:uante!_nente Be ut%iizsn contra
infecciones por Streptococcus en diversos hospitales han side ol}fpetoEde Egmdlu;iy;ggs :z
arie i 1. Por ejemplo; Estudios reali:
wontrado variedad de patrones de resistencia or €] stud
iix;fim;‘:gnrtan que la prevalencia de meumococos resistentes a penicilina entre agentgs
in;fa;ivos aumentd de 16% en los afios de 1987-1991 g 2_(_3% en 1992-1993 (41)._ s
crecimiento de S pvogenes en garganta, piel v muefu'as ;l; 8’98:_; t;luz.i 'blm??é;i ?’;;Ec::}c;aggo
i i itromici i 5.4% en 2% en 15
‘12 2 eritromicing se ha incrementado de 5. { 1 ! ‘ (
I:??%!C!E;Rivadh Arabiz Saudita, de 241 cultivos, en ios cuales se aislo O ,F;rzecahst 3():»
ﬁ;e;';n ‘resistenges a uno ¢ més pruebas de aminoglugdsidos. El patron més comiin de
resistencia fue el de la kanamicina v estreptomicing (58).

El Hospital Roosevelt no es la excepci(m,. por_la que considere mporfan;e_ raz:i;z?;
este frabajo el cual permiiird conocer los antimicrobianos a los que r:m: masl_ ecu -
: ol il1 cacion
1 1 stos resultados como base para la apl
arece resistencia, pudiendo utilizar e . e : 7
;I.:EVOS estudios que determinen el por qué de esta sitwacion, o bien para sentar precedentes
que sirvan para la aplicacion de una terapia antimicrobiana eficaz.

(Al




¥, OBIETIVOS

GENERAL

e Identificar la resistencia de los Streprococcus a los antibidticos en el Hospi
s Strep c {ospital Roose
de 1997 a 1995. v el

ESPECIFICOS

e Cuantificar el pairén de resistencia u los antibidticos de Streplococcus pneumoniae,
Lo/ & 2 B .
Slrepltocaccus pyogenes y Strepiococcus jeecalis en orden de mavor a menor.

¢ Compararel sitio de aislamiento corporal del microorganismo con el patron de resistencia

de cada uno de los antimicrobianos estudiados,

° Est_ab_]ecer‘ la procedencia por servicio con mayor nomero de cepas resistenies a los
antimnicrobianos.

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

¥. 1. DESCRIPCICN DE LOS MICROORGANISMOS

El diagnéstico de enfermedades por Strepfococcus es generalmente basada en el
examen microscopico directo de los espectmenes, la deteccion del antigeno capsular | el
culiive v la deteccion serologica del responsable de la infeccion (1).

Los Streptococcus pertenecen a la familia Streprococcaces. Los mismbros de esta familia
son gram positivos. citocrome negative, son bacterias coccoidales, que ususlmente crecen en
cadenas de varias longitudes pero en ocasiones forman pares o cuartetos (2).

Existen diversidad de especies de Strepfococcus que se caracterizan, cada una, por
combinaciones de diversas peculiaridades, entre las que podemos mencionar: caracteristicas
del crecimiento de lap colonias, patrones de hemélisiz en agar sangre (hemélisis alfa, beta o
ausencia de la misma), composicion antigénica de substancias de ia pered celnlar especifica
del grupo v reacciones bioguimicas.(3)

Asi encontramos que S prumoniae, S, pydgenes y 5. faecalis posesn diferencias en cada uno

de los métodos diagnésticos que hay para su identificacion

A continuacién se describirdn los microorganismas en estudio, es decir, algunas de sus
caracteristicas, asi como su identificacién en los métodos utilizados para ello.

Streptococeys preumonige (neumoecoco)

En tincidn de gram se observan como diplococos gram positivos, frecuentemente
lanceolados v agrupados en cadenas cortas v en pares, pueden observarse leucocitos
polimorfonucleares v abundantes eritrocitos (5). Pueden ser lisados por agentes tensioactivos
(3) . son habitantes del aparato respiratorio superior del hombre, ¥, son la mayor causa de
enfermedades tales como: neumonia, bacteriemia, meningitis, sinusitis v exacerbaciones
agudas de bronquitis crénica{1, 6). Con la edad, los microorganismos se convierten en gram
negativos v tienden a lisarse espontdneamente (7).

Los pneumococos poseen una capsula formada por polisacdridos, que permiten la ficil
tipificacién con antisueros especificos, ademas puede demosirarse el crecimiento fisular de
microorganismos en presencia del antigeno capaular (2).

Ademas de los métodos va mencionados, se hace mencién de !a llamada reaccién de
Quellung o de hinchazén, en la cual se mezcian pneumococos de un tipo determinado con
suero antipolisacarido especifico del mismo tipo {0 con antisuero polivalents) en un porta
objeto, en el cual se observa que la capsula del pneumococo se hincha (3,4). '




Ei seaterial clinico de rutina para hemocultivo v espufo, of cual se cultiva en agar
sangre ¥ ge imouba en CO2 ol 5- 10%, es el métode standard utilizado v es adecuade par
especimenes provenientes de gitics estériles (3,7,8). Los nenmococos forman colonias
pe@ﬁﬂas y reciondas. ai principio cupuliformes. que desarrollan mas tarde una meseta central
con bordes elevacos v alfh hemdlisis en agar saugre. El crecimiento se intensifica en

presencia de CO2 (4.7).

Ademas de lo va sefialado anteriormente, puede realizarse pruebas serolégicas_ en las
que se deferminan anticuerpes especificos hicia serotipos capsulares que son detectados por
radioinmumoensayo pesterior 2 una infeccion o immunizacion(9).

Sireplococcus | molitice del grupe 4 (S. pydpenes)

Fue considerade el Sireptococcus de principal patogemicidad pars el hombre,
relacionado con invasiones locales o generalizadas v transiomos  inmmnolégices
peptoestrepiococicon (7,10). Su imporizncia radics en enfermedades tales como secuelas no
supurativas de faringitis primaria o impétiges. Glomerulonefiitis post-estreptocécicas son
producidas por impétigo o faringitis, mientras que Fiebre Reumdtica aguda se produce
posterior & faringitis, pero no impétige. Infecciones de heridas postoperatorias pueden
tambien inducir complicaciones que amenazan la vida del paciente, tales como celulitis,
erigipels, fancedtiz, gangrens o septicemis (11),

En tincion de pram, los S pydgenes, se observan como diplococos gran positivos,
dispuestos en cadenas, que gon dificiles de diferenciar de variedad de tipos de Streprococcus

(7).

Aproximadamente todos los Srreptococcus beta-hemoliticos obtenidos en infecciones
humanas pueden diferenciarse, ya que poseen antigenos para carbohidratos especificos,
aglutinacion, anticuerpos fluorescentes en svero, que pueden ser usados con extractos,
suspensiones de células, y caldos de cultivos, son comercialmente disponibles (12).

El método de cultivo preferido es el de "streak plates” con CO2 al § a 10%. Este
metodo puede ser incubado en condiciones acrobias normales, sin la pérdida en recuperacidn
de Strepiococcus del grupo A. La temperaiura de incubacion de todes los cultivos de plata v
caldos debe ser entre 35 v 37 grados centigrados. Los S pydgenes en agar sangre de oveja
forman, de manera tipica, zonas grandes {1 cm de diametro) de beta hemélizig alrededor de
lag colonias pequefias (1 mm de digmetro), esio puede observarse tipicamente después de 18
a 24 horas de incubacién (7,13).

Streptococcus jaecalis (enterococo)

Pertensce a los Streprococcus del grupe D. Aproximadamente 20% de los casos de
endocarditis bacteriana subaguda y 10% de infecciones del tracto urinario son cansadas por
estos microorganismos (7,14). Aunque los Streptococcus del grupo D tienden a ser aislados
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dz las heridas infectadas, éstos no son usualmente la causa etiolégica de la infeceion (15). Se
encueniran como flora normal en el intestino, v, ademas pueden, aunque raramente, Ser causa

de meningitis (7).

En tincion de gram se observan como bacterias cocoidales gram positivas que forman
pares o cadenas (7.15).

Las colonias de los Streprococeus del grupo D son vn poco mas larges que las de]
grupo A en ciertos cultivos de agar sangre (0.5 2 1.0 mm). Estas son menos opacas v algunas
(—:epas son blanco brillante. parecidos a las colonias de Staphilocccus en agar sangre (15},

Los Strepiococans del grupo D pueden presentar beta- hemolisis, alfa- hemdlisis, o
pueden no prese;zmr accion hemolitica en eritrocitos, en ambas superficies o subsuperficies.
La zona de beta-hemélisis de Streptococcus del grupo D son usualmente wn poco largas,
pueden ser producidas por otros tipos de Strepiococcus (16).

La hemélisis es afectada por diferencias en l2 sangre del ammal que se ufilice para el
cultivo para algunas cepas de S, faecalis, que son beta-hemoliticos en agrar sangre de caballo,
de lzmano v de conejo, pero son alfa-hemoliticos en ager sangre de carnero (16).

Los Streptococcus del grupo D también pueden ser identificados presuntivamente con
el test de la bilis v, con el test de tolerancia al NaCl al 6.5% (7,16).

La técnica de autoclave es relativamente simple v pnede ser utilizada en identificacién
del grupo. Si, en realidad la técnica de autoclave formamida v HC son igualmente efeciivas
con;écnicas de identificacién utilizadas para Streptococcus de grupos A, B, C, D, Fv G, en
el Centro de Control de Enfermedades (16).

V. 2. RESISTENCIA BACTERIANA

La resisiencia es un mecanismo natural de supervivencia de la bacteria(17) que se
puede transmitir de una a ofrg, por lo que se ha convertide en un fenémeno ominnso,.pues
permite a las cepas resistentes transmitir esta aptitud a las que en el pasado eran susceptibies;
de manera que , ia resistencia se puede combinar infecciosamente dentro de los confines de
.z cepa bacteriana, y aun transmigrar enfre especies v géneros (18.19).

Anteriormente se pensaba que la propagacién répida de resistencia estaba confinada a
los Hospitales grandes, debido al uso masivo de medicamentos antimicrobianos.‘ Perc?, las
bacterias resistentes hoy cansan muchas de las infecciones adquiridas en la comunidad.siendo

¢l pneumococo uno de estos microorganigmos invelucrados (18,20).

L




Existen varios mecanismos propagadores de la resistencia, entre los cuales podemos

mencionar:

- Plasmidios: Material Genético de Resistencia "Ya Hecho®

El modo més frecuente de propagacidn epidémica de resistencia a farmacos es el
traspaso inferbacteriano de gemes de resistencia "ya hechos”. Los elementos sai
transducidos son denominados plasmidios (21). Si el plasmidio contiene paquetes de
genes con la codificacion que confiere resistencia a drogas, se je deomina Factor-R o
Plasmidio-R. (21,22). Los plasmidios pueden sparearse entre si {conjugarse v de este
modo tracsmitir répidsmente lo resisiencia genética entre microorganismos). Esta
transmisién sexuval de los genes plasmidicos les permite replicarse més rapidamente gue
los genes cromosomicos, lo que favorece ia propagacién infecciosa de resistencia 2 los
antimicrobianos (21,23).

Ademas los plasmidios pueden portar uno o més de los gENes que proporcionsn
insensibitidad a firmaces y esto puede conferirle al MiCrOOrganismo resistencia s uno o
mds antimicrobianos (24). Por ejemplo, cuando se descubrieron los Factores-R en 1959
en un brote de Shigellosis en el Japén, se aislé un plasmidio que conferia resistencia a
estreptomicing, tetraciclina, subfonamidas v cloranfenicel. La reistencia simnltdnes a todos
estos agentes se transmitia de la cepa infectante de Shigelia a cepas susceptibles de todos
los miembros de la familia de las Enterobacieriaceas ¥ aun a Vibrio Cholerse v Yersinia
pestis {21).

- Genes "Vigjantes”

Los genes que expresan resistencia también se pueden organizar como eiememtos
movibles de ADN que se conocen con ¢l nombre de transposones. Aunque ge pueden
localizar en los palsmidios, estos elementos tiepen lz capacidad de "saltar" de un
plasmidio a otro, de plasmidios a cromosomas y de plasmidios a bacteriéfagor (25,26).
Levy nos sefiala que "La movilidad de los transposones, mediante vectores de plasmidios v
bacteriéfagos, vuelven rapidamente a todos los microorganismos vilnerables a genes
resistentes™(18).

Diseminacién por Mutacion

~ ~"Los microorganismos también evitan la toxicidad de los antimicrobianos mediante
alteracines cromosémicas espontineas {mutaciones). La proporcién de microorganismos
mutantes es de mna por cada 10 a 10 divisiones celulares, ¥ es posible que estos raros
microorganismos mutantes sean resistentes a un antimicrobiano dade.  Si este
antimicrobiano entonces logra erradicar al microorganismo "natural”, es posible que los
mutantes se propaguen (24). '

Por lo general, la difusion de la resistencia cromosémica es relativamente lenta. Por
lo consiguiente. los plasmidios son los que comunican ia mavoria de los casos de
resistencia a drogas. Sin embargo, "algunas de las resistencias transmitidas por
cromosomas. la resistencia a rifampicipa, meticilina. dcido nalidixico e isoniacida.
continlan presentando un problema trapedtico” {18).

MECANISMOS COMUNES DE RESISTENCIA

Las bacterias evaden la toxicidad de los antimicrobiamos mediznte uns serie de
mecanismos, que incluyen los siguientes:

El sitio recepior del microorganismo puede registir & ser enfazado con el antimicrobiano.
b. Lapared bacteriana puede resistir el paso del antimicrobiano por ella

¢. La bacteria puede producir una enzima que imactive al agente antimicmbi:mg {las
betalactamasas son enzimas que destruven penicilinas v cefalosporinas v se consideran
les ejemplos mas conocidos de este fenomeno. Sin embargo, existen otras droga_s que
también son vulnerzbles al atague enzmdfico, entre las que se inchuven cloranfenicol ¥

los aminogiucosidos).

d. Un mecanismo de desvio puede transmitir la creagién de wna via metshélica resistente.

TABLA i
MECANISMOS DE RESISTENCIA A ANTIMICROBIANOS
Mecanismo 1 Antibiotico Bacrtenia
ARN polimerasa 1\ Rifaqtgie_:ina Streprococeus:
Proteinas de unién Penicilina preurmonsae
a penicilinas ,r-aecaffs.
Inactivacion enzimatica Betalactamicos: Gram positivos
de la droga Penicilinas v negativos
Betalactamsas Cefalosporinas .
Cloranfenicol ? Gram pﬂginvas
Acetiliransierasa ! Clorantenicol v negativos
Adenilacoon Aminoglucésidos Streptococcus
i

Limitacion de la Resistencia (7)

La emergencia de la resistencia a log antimicrobianos en las infecciones puede
reducirse al maximo en las siguientes formas: :




- Mm:teﬂiepfia cnﬁ*as suficientemente elevadas del antimicrobiano en los tejidos para inhibir
1a poblacidn original v 2 los mutantes iniciales. i

- Adminisirar simultaneamente dos antimicrobianos que no tengan resistencia cruzada, cada
o d?: los cua}_e;; reftm-dzrsi la emergencia de mutantes resistentes al otro antimicrobiano
{por ejemplo rifampicina e isoniacida en el tratamiento de la tuberculosis).

- Ewtgr.la exposicidn de microorganismos a algin antimicrobiane particularmente valioso
restrigiendo su pasgo. sobre todo en Hospitales ¥ en los alimentos para animales. ’

V.3, RESIETENCIA DE LOS MICROORGANISMOS A ANTIMIC <
ESPECIFICOS ACROBIANGS

Slempt:e han existido microorganismos resistentes al tratamiento antimicrobiano, sin
embargo, el nimero de microorganismos resistentes ha ido sumentando con el pasar de, los
afios, c.le.m.anera que alpunos consideran que la década acmal es muy similar a la era
pre-antibidtica (25). =

Hen S{dﬂ cousiderados varios factores de riesgo para adquirir resistencia, tales como:
estancia lgospltalana prolongada, estancia del paciente en una unidad de cuidados intensivos
v, el‘ uso inadecuado de los antimicrobianos prescritos, entre los mas prevalentes (25,26) P:
continuacién se enumeran los Strepfococcus i i 2 iy

itinuacis re; v la resistencia de éstos a cada
antimicrobianos. e

3.A. Strepiococcus preumoniae (neumococo)

La presencia de resistencia de neumococo fire descubriénd
res y ndoge alred
la maners siguiente: (25.28.29,30,39.41) i ey

- 1943 Resistencia in vitro e in vivo en un modelo animal en
Europa

= 1967 Resistencia en Boston.

- 1971 Resistencia en Anstralia

= 1977 Resistencia en mineros en Suddfrica
3.A.1. RESISTENCIA A BETA-LACTAMICOS

En el caso de resistencia de neumococos a antimicrobianos beta-lactamicos
alteraciones cromosémicas de genes normales , o transformacionss genéticas (29).
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3.A.1.a. Resistencia a Penicilinas

Bn un esmdio realizedo en Mexico se ha descrito que 1 de cada 3 pacientes con
ipfecciones por 5 preumonize presenta resislencia a peniciling, v, que 1 de cada 5 presenta
resistencia elevada a peniciling en concentraciones de hasta 8 microg./mi. La primera vez que
se describié resistencia de neumococo a la penicilina file en un paciente con diagnostico de
hipoganmmaglobulinemia, que habia sido expuesto a miltiples antimicrobianos (25.27).

El grado de resistencia de microorganismos productores de beta-lactamasa varia de
w2 comumdad 7 otra . Sin embargo, casi en todas las poblaciones se ha observade un
incremento vegular en la aparicion de estos microorganismos (39.40.41).

La resistencia a antimicrobianos beta-lactamicos es enteramente debida al desarrollo
de formas alteradas del gran peso molecular de proteinas fijadoras de penicilina (high-Mr
PEPs) que tienen afinidad reducida a estos antimicrobianos (30,31). Esio se debe a una
estructura en mosaico de los gemes de las proteinas de union a las penicilinas. Los
neumococos son los mas espectaculares ejemplos de resistencia debido a este mecanismo v al
aislamiento que tiene mas de un doble de mil de niveles de crecimiento de resistencia 2
penicilina, cefotaxime v cefiriaxone, comparado con verdaderos sislantes suscepiibles, los
cuales han sido descritos. Neumococo que ha sido resistente 2 concentraciones = B
microg./ml de bencilpenicilina hen sido reportados de Hungria, Checoslovaguia, ¥,
aislamientos con concentracines Inhibitorias Minimas (MIC) >16 microg./ml a cefotaxime >8
microg. a cefiriaxone han sido reportados en USA (25,29.30,33,34).

Como penicilina v otros bets-lactamicos destruyen neumococos por inactivacién de
més de una  high-Mr PBPs. el desarrolio de Ia resistencia ocurre primero reduciendo la
actividad del PBP cansando la inhibicién del crecimiento con la MIC (3 1.

Una reduccién en la activacian de este PBP provee solamente un aumento limitado de
resistencia mientras la muerte confinia ocwriendo, como alguna alta concentracion de
antibimicrobianos beta-lactimicos, por la inactivacion de la high-Mr PBP con la proxima alta
afinidad para el antibiotico. Diversos desarrollos de resistencia requieren una reduceién en la
afinidad de los proximos PBP que proveen un crecimiento adicional en el MIC, con diversas
alteraciones en los requerimientos de crecimiento en los otros PEPs que han sido envueltos en
1a destruccion del enillo beta-lactamico (31).

Los neurnococos poseen 5 high-Mr FBPs {1A.1B.2A 2B y 2X) v el low-Mr PBP3, ef
cual no parece estar envuelto en la destruccion de antimicrobianos beta-lactamicos (32).

Sin embargo, pueden mencionarse algunos factores de riesgo para adquirir infecciones
por neumococos resistentes a peniciling, tales como: Neumonia previa. uso previo de
antimicrobianos bata-lactamicos, hospitalizacién previa, Neumonia nosocomial, paciente en
condiciones criticas, prescripcion excesiva de penicilinas, todo fo cual puede flevar al
paciente a adquirir una infaccion invasiva y/o ama evolucién fatal (25,35).
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En un simposio satélite el Dr. Kleith Klugman, de la Universidad de Withewatersrand,
present estudios que mostraban un 65% de incidencia de infecciones neumococicas nvasivas
en pacienies tratados con beta-lactamicos, comparada con un 17% de incidencia en pacientes
no fratados previamente (35).

Se han reportado diversidad de cepas de neumococos resistentes a penicilina
alrededor del mundo, asi, en Grecia, en un estudio de pacientes con nesmonia adguirida en la
comunidad. se registro que 14% de los pacientes presenté resistencia a pemicilina. esio en un
periodo de 18 meses, ademds se deferminé la asociacién de resistencia & antimicrobignos
beta-lactamicos con la resistencia a peniciling (3841). En Guatemala. delegados de la
Direccion Geveral de Servicios de Salud, realizaron un estudio de resistencia de nenmococos
en pacientes con nenmonia adguirida en la comunidad. epcontrandose muy poca registencia,
conirastando esto con paises europeos como Espata v Hungria que presenian altos grados de
resistenicia, pudiendo ser éste el punte de pariida para la diseminacién posterior én paises
adyacentes v distantes (25.40).

En Furopa las cepas resistente pertenecen predominantemente a lostipes 6,9, 14, 19y
23 vy son aislados mas frecuentemente en pacientes pedidiricos que en adultos, y, en vias
respiratorias mas que en sangre {40).

Estudios realizados en Israsl reportan que la prevalencia de neumococos resistentes a
penicilina entre agentes invasivos aumenté de 16% en los afios de 1987-1991 a 36% en
1992-1993, el cual fue notado mayormente por tipos con resistencia intermedia (MIC 0.12-1.0
microg./ml) en tanto que la resistencia de tipos altamente resistentes fie de 3 v 2% para los
dos perfodos respectivamente. La prevalencia de neumococos resistenfes a peniciling en
microorganismos del oido en 1992 a 1993 fue de 42% (41).

3.a.1.b. Resistencia a Cefalosporinas

Neumococos reistentes a penicilina muestran reaccién cruzada de resistencia a
cefalosporinas, tipicamente la MIC de cefotaxime v cefiriaxone son alrededor de la mitad de
la de bencilpenicilina. En los Gltimoa aftos neumococos con niveles de resistencia a
cefiriaxone v cefotaxime que son substancialmente mas alios que aquellos que la penicilina ha
mostrado (33).

La afinidad de antimicrobianos beta-lactdmicos para cada wna de fas PBP
neumococicas es varisble. Consecueniemente la high-Mr PBPs involucrada en la accién
destructora de los beta-lactimicos permite diferenciarlos, v el desarrcllo de resistencia
requiere la destruccién de diferentes PBPs. Esta situacién favorece la destruccién de
neumococos por bencilpenicilina y cefalosporinas. De cualquier manera |, cefalosporinas de
tercera generacién tienen muy poca afinidad para PBP 2B y reduccion en la actividad de esta
enzima no contribuye en resistencia de cefalosporinas de tercera generacion (32,42.45).

Resistencia para cefalosporinas es tan simple como resistencig para penicilinas, desde
reducciones en las afinidades de dos PBPs (1A v 2X) estan involucradas {42).

La resistencia a cefalosporinas de tercera generacion no siempre estdn asociadas 2
resistencia a penieilinas {43},

Se han reportado casos de resistencia a cefotaxime v otras cefalosporinas, en Francia
en 1995, un caso de resistencia a cefotaxime en un paciente con menngils {44).

La ceftazidime v cefiriaxone no deberian ser usados debido a su alta MIC contra las

cepas resistentes a penicilina (46).

. 3.A2. Registencia a Macrolidos

La resigtencia a macrolidos se ha visto frecuentemente incrementada en Streploceccus

preumoniae (47):

% de los 5. preumoniae son resistentes & eritromicina, >50% de

- Mientras que solo el 1-29 i on
lina, lo son a erifromicing.

los que son resistentes & penici

en mayor profindidad, consiste en una

El mecanismo de resistencia a macralidos descrito :
lia de log genes relacionados ¥

e T
metilacién ribosomal, codificada por erm, una larga fami
encontrados en muchas especies diferentes.

. Laproduccion de metilaciones en Streptococcus sp. estd codificada por ermARL

Los andlisis de PCR han mostrado recientemente que la mayoria de las cepas de
Streptococcus pnewmoniac cop resistencia intermedia @ eritromicina carecen de DNA

homélogo 2 las secuencias conocidas como erm.

. Estas cepas, poseen un NUeVo mecanismo de resistencia a macrélidos.

s intermedios y especialmente con resistencia total a
eritromicina. En Estados Unidos, Breiman y cols.
2.2% en pacientes de

Las cepas neumoc6cicas con valore
penicilina G, pueden ser resistentes a fa cing. En ‘
demostraron en 1991-1992 tasas de resistencia a eritromicina de 3,7.% y 2 ; ier
1-2 v 4 afios de edad respectivamente. En Europa las tasas de resistencia a erifromicina o
.mis elevadas. Por ejemplo, el 27.5% de todos log neumococos estud_;adog en Francia fim'znre
1992 (63% de las cepas resistentes a penicilina) eran resistentes a entromlcma.’ La evidencia
demuestra que la claritromicina produce, en general, valores de MIC neumocécicas que son
ua o dos diluciones mas bajas que las de los demas macréhdus;. sin embargo, los
neumocococs cuyas MIC para eritromicina son 64.0 microg./ml, son resistentes 2 todos los
macrélidos, Existe la urgente necesidad de disponer de compuestos activos frente a estos

neumococos resistentes (47).
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3.A 3 Resistenicia g Quinolonas

En los dldmos affos se han empleado las quincionas de tercera genieracidn para infecciones
neumococicas. via (opica v sistémica. obteniendo resultados alentadores en los reportes con
que a la fecha se cuentan. dentro de este grupo la ciprofloxacina es la que mejor respuesta ha
mostrado ¥ en Ja que mas se ha eswdiado su aplicacon topica. la cual tiene varias ventajas
como facil aplicacion y preparacién. asi como su bajo costo comparado con el fratamiento
sistémico (48). "

En un estudio realizado por el Dr. Jerry Schentag, de la Universidad del estado de Nueva
York en Buffalo, USA, se demostré el 100% de erradicacion bacteriana de © Dreumoniae
con ciprofloxacina El Dr. Schentag dijo que "este resultado fue esperanzador e inesperado,
las dosis elevadas de ciprofloxacing parecen ger capaces de exceder las MIC de este
microorganismo ai cabo de 8 horas” (35).

Con mas de 400 pacientes con neumonia grave estudiados en 20 hospitales. el Dr. Schentag
destact que sélo alrededor de un 5% fue excluido debido al aislamiento de microorganismos
resistentes al inicio del estudio” (35).

En exacerbaciones agudas de bronquitis crénica se indica que las fluroquinolonss pueden
ser menos activas conira Streprococcus prewmeniae (3548).

3.A 4. Resistencia a Otros Antibidticos (Tetraciclinas, Trimetoprim-Sulfametoxazol,
Cloramfenicol, Aminoglucosidos)

En vista de que S preumonie son los gérmenes més frecuentemente aislados en otitis
media aguda, que algunos son resistentes a antibéticos beta-lactamicos de tipo ampicilina,
queda claro que se deben tener mas opciones para el tratamiento de pacientes donde se aislen
estas cepas ¢ donde sin posibilidad microbiolégica de aislarse no exista una respuesta
adecuada en las primeras 48 6 72 horas de tratamiento. Una de estas opciones es la
combinacion de eritromicina-sulfisoxazol. que ha demostrado actividad terapeutica en casos
de otitis media que incluven cepas productaras de beta-lactamasas (49). En wn  estudio
realizado en nifios con enfermedades infecciosas por neumiococo se reportaron cepas
resistentes a wno o méas de los siguientes antimicrobianos: tetraciclina, eritromicinga.
clindamicina o claramfenicol en un 16%. ¥, resistencia multiple (a més de tres agenteg
antimicrobianos) en un 5% (41).

En un estdio realizado en Grecia se reporta que los valores de resistencia de
fieumococos fieron de: 20% para eritromicina, 26% para tetraciclina y 1% para
cloramfenicol. La resistencia a antimicrobianos beta-lactamicos fue asociada con la
resistencia a penicilina con niveles estadisticos similares (38).

Otro estudio realizado en un Hospital de niffos en St. Louis reporto que el 40% de S
Dreumoniae fue resistente a Trimetoprim-salfametoxazol (51).

3 A5 Menejo de Infecciones Causadas por 8. pmewmonize  Resistente a

Antimicrobianos

Se sugiere que el tratamiento potencial de newmonia causada por & preumonige
resistente a penicilina debe mncluir:(23) :

- Cefiriaxene o cefotaxime.

- Cloramfenicol.

- Vancomicina.

- Imipenem (este 6o es efectivo en pacientes con sepsis o meningitis).

Es esencial determinar la susceptibilidad de clases individuales de penicilinas y otros
agentes autimicrobianos que pueden ser utilizados para terapia. La comunicacion emtre el
clinico y el laboratorio es vital para determinar la mejor opeion terapeiitica  El reciente
recenocimiento de clases de cefalosporinas resistentes enfatiza la necesidad para determinar

. la susceptibilidad & cefalosporinas. Hasta que la enfermedad neumocécica pueda ser

efectivamente prevenida, podemos esperar que las infecciones resistentes de neurnococo
continiien creando dificultades terapetiticas (37).

Mieniras la prevencién con vacuna neumoccica parece ser la principal solucion
razonable sobre la utilizacién de vacuna, un incremento en el mimero de individuos
inmmocomprometidos limité el éxito de este logro. El & preumoniae estd anmentando su
resistencia a penicilina en algunos paises europeos alcanzando hasta el 60% de resistancia en
Hungria. Como consecuencia la union de terapia de peniciiina con otros agentes es mandatorio
en infecciones cansdas por cepas resistentes a penicilina La bencilpenicilina, sin embargo,
puede usarse mas para infecciones causadas por cepas con resistencia intermedia y toda
infeccion causada por cepas sensibles a penicilina Las cefalosporinas de tercera generacion
¥ en particular la cefotaxime son una alternativa opeional, particularmente en vista de su baja
MIC contra la cepas susceptibles a penicilina v con resistencia intermedia v ofras cepas
resistentes, y la concentracion terapeutica alcanzada ficilmente en suero. tejido pulmonar y
otros componentes cuando ocurre enfermedad neumocéeica Las cefalosporinas de tercera
generacion tienen un alto grado de seguridad en nifios, mujeres embarazadas v ancianos. La
ceftazidime y cefiriaxone no deberian ser usados debido a su alto MIC contra las cepas
resistentes a penicilina (46).




3.B. Streprococeus beta-hemolitico del grupo A (5. pyogenes)

3.B. 1. Resistencia a Antimicrobianos Beta-lactamicos

3B. 1. a Resistencia a Penicilina

La penicilina sigue siendo la droga dg eleccion para el tratamiento; sin embargo, habré
situaciones en las que serd necesario utilizar una alternativa a la penicilina por varias razones
{32).

Durante ¢ VI Congreso Panamericano de Enfermedades Infecciosas, efectuado en
Cartagena, Colombia, el Dr. Gutidrrez presentd los tratamientos medicamentosos alternos y
comentd inquietudes recientes con respecto a las tasas mas bajas de erradicacién con la
penicilina en el tratamiento de las infecciones por & pydeenes. Después de mas de 50 afios
de ser el antimicrobiano de eleccion para estas infecciones. la penicilina estd produciendo
tasas més bajas de erradicacion ahora en relacion a las décadas de 1950 vy 1960. Las tasas de
fracaso terapeitico, que fueron estimadas en mm 10% de los casos en 1950, fireron estimadas
en un 30% aun 35% en los afios de 1950 {53).

Las posibles razones para el fracaso del tratamiento incluyen la administracién
temprana de penicilina, que puede suprimir la respuesta inmune del paciente y la respuesta de
patdgenos mdirecios, va sea flora comensal en la faringe o flora autéctona de 1a faringe, capaz
de producir beta- lactamasas que podrian inactivar a la penicilina (53).

3.B.1.b. Resistencia a Cefalosporinas

Las cefalosporinas, incluvendo la cefalexina (primera generacion), el cefaclor
(segunda generacion) y los productos orales de fercera generacién, se comparan
favorablemente con la penicilina en cuanto a la eficacia clinica contra Ia faringitis
estreptococeica, ¥, tradicionalmente. estos antimicrobianos han sido empleados como
tratamiento alternativo para las infecciones por estreptococos. La eficacia clinica para las
cefalosporinas cubre un rango entre el 93% y el 98%, versus una del 77% al 86% para la
penicilina, con tasas similares de erradicacién microbiolégica, desde un 92% para la
penicilina hasta el 98% para las cefalosporinas. Las tasas de fracaso van desde un 10% para
las cefalosporinas hasta un 23% para la penicilina (53).

Las cefalosporinas tienen muchas ventajas, incluyendo su potencia y tasas menores de
rzeaida de la infeccion. Son estables ante las beta-lactamasas, son mejor toleradas por los
pacientes v tienen mejor sabor {52,33).

Las cefalosporinas no estdn excentas de desventajas, y, una de ellas es su amplio
sspectro, eventualmente, esto podria conducir al desarrollo de resistencia bateriana debido al
uso indiscriminado de estos antimicrobianos (53).

16

El cefiximie es activo contra microorganismos que mas cominmente estdn implicadas
en infecciones del tracto respiratorio superior adquirides en la comunidad coma 7 pydeenes
(34).

Ventajas de las Cefalosporinas (53}

- Eficacia climca v microbiologica igual o superior,
- Menos tasas de recaida en tratamiento de 10 dias.
= Menor tiempo de ratamiento.

- Pobre actividad sobre otros estreptococos.

- Estabilidad frente a las beta-lactamasas.

- Mejor sabor.

3.B.2. Resistencia a }a Edtromicina

Resistencia a eritromicina en 5 pydgenes se ha convertido en un importante problema
en pacientes ambulatorios en Finlandia La prevencion de tales problemas requiere
informacién acerca de la relacion entre el consumo antimicrobiane y resistencia
antimerobiana (35).

El desarrolle de resistencia a eritromicina en Strepfococcus del grupe A es un
problema clinicamente importanie en el mansjo de infecciones estreptocéeicas (56,57). Por
ejemplo: En crecimiento de 5. de! grupo 4 en garganta v piel v muesiras de tejides blandos, la
frecuencia de resistencia a eritromicina se ha incrementado de 5.4% en 1988 (4.2% en 1989)
a 13% en 1990. En el nimero de crecimiento en hemocultivos. la resistencia se ha
incrementado de 4% en 1988 a 24% en 1990 (53,57).

El antimicrobiano de eleccion recomendado para faringitis estreptocdccics es
penicilina, a la cual tedos los estreptococos del grupo A son susceptibles, sin embargo, se
utiliza eritromicina en pacientes alérgicos a las penicilinas
(57).

Un eswdio realizadoe en Finlandia reporta que el 16% de los 5. del grupe A fueron
resisientes a eritromicing, de los cuales, presentaron resistencia 17% de los mislados en
garganta v 14% de los aislados en piel v tejidos blandos (55).

En un estudio realizado en Japon respecto al descenso de resistencia a eritromicina
del 5 beta-hemolltico del grupe 4, se encontré que la susceptibilidad a eritromicina estd
ahora entre las mas bajas del mundo. mientras que hace una década se encontraba elevada,
ademds demuestra que todas las muestras fiueron susceptibles a penicilima (58).

Se realizé un estudio en el que se utilizé varios macrélidos, encontrandose que en el
grupe de la azitromicina, con una dosis de 50 6 100 mg, todos los cultivos fueron negativos
17
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después del iwalamisnic. La claritromicina i dﬂgas .dc :a) ¥ 1;(30 ;:;in ;;0 Sg;;&:;i;;ig: iﬁiﬂ I(j;
s pero los recuestos de colomias disminuyeron en i chissroi i

=" odujo dos cultivos negativos con dosis de 100 mg. También se _ -
?m?ﬂé;fzsim iIIPC con la eritromicina. aungue de nuevo no produjo culiivos negativos
ism -

{33).
; " . o
Fl factor limitante mas importants del uso de eritromicina es e anmento en las asas d
resistencia que se observan en los Streprococcus (53).

Los efecios colzierales obviamente son sus ef'ectps gz;istqmtesng?.les 0}1,;053:
iierace] nedicamerniosas  Estos efecios condujeron a la mvestigacion v esar
b ol sacelidas Hamados "macralidos glorificados”. es en estos iar.ma.cps en
ﬂue‘éfs mﬂl?i‘;—i;f:*;;ci‘f';::-‘?;i-m hopc»;c'm gue con las cefaloszpof'@nas. para el manejos?de
zﬂxf:c::i;g; gor es*n'h EpLOCOCos del gupo A. tanio faringeas como de piel v tejidos blandos (53).

3.B.3. Reststencia a Clindamcina

. s - . . C[d

.‘ba-c“ﬂdﬂﬂ]i(-“la es un antyncrobiano ds ﬂ].'ﬂp[l(‘ eﬁ.!}ecl‘ro; dEH\ Edo C]Grﬂd{) pal er 0

la T Omiciﬂa I U Moo d ac .l.]l. B an P 8 I R Y
135 erity J eNn § {s] 2 €10 eEneciro &]u !ha.ﬁie! 1ano v receptores ltl()mjllut'os

pero son quimicamente distnios (7).
o M 1 ' s
Se ha comprobado que es un excelente producio para tratar las infecciones pulmonare

ili : HTH 1 ¢ emplearse
en las que el fraiamiento con penicilina ha fracasado. Este antrmx;rob:gr,orm deb m;;r -
en las infecciones graves debidas a bacterias resistentes a la eritromicina porque ap

resistencia a la clindamicina (56).

3.B.4 Resstencia a Trimetoprim-Sulfametoxazol

Los microorganismos que no usan el PABA extracelular pero pue‘den_ ut;htzar acxldo
- g : i sistentes a Jas
folico de formacion previa como las células de loz mamiferos son resisten

sulfonamidas (7).

La resistencia a! Trimeioprim esta mediad? por plasmidos v ranscriptores yass;-fx';[zil:a ;
la elaboracion de una enzima- reductasa de dihmroﬁﬂaiu a_]terad_a m}e pos:;; le_?m i
considerablemente disminuida para el trimstoprim. EL.:J resistencia ?: ?11;; u;;a it
bastante despacio (7). Las sulfonamidas son men_cacej- p:_a_r'a‘oee::]ml ; o
estreptococica va establecida. pero son uitles para evitar el asiento er g

cepas de & el grupe A (7,56).

3.B.5. Resistencia a Rifanipicing

La rifampicina se liga fertemente 2 la RNA polimerasa, dependiente del DNA. v por
lo aoto. inhibe In sintesic del BNA en las bacteriss.  Los mutantes resistenies 6 egte
antumicrobiano pueden presentar una RNA polimerasa alrsrada. estg debido al cambic de un
aminoacide en ia subinidad beta de Ja pelimerasa, que alters 12 union de a rifampicina a Ja
enzima.  El grado de resistencia depende del cambio sufrido por la enzima. La resistencia
puede aparecer durante sof fratamiento debido a la seleccin de una subpoblacién de
microorganismos con polimerasa alterada {7y

3.B.6. Resistencia a Quinclonas {Ciprofloxacina)

La resistencia 2 quinolonas se debe a Ja alteracion de Ia subunidad A de Ia girasa de

ADN y a la falta de captacian de log farmacos 2 causa de las perdidas de proteinas externag
de l2 membrana (7).

La ciprofloxacina es nna fluroquinolona de amplio ®EPECIro. es muy activa inhibiendo

a las cepas resistentes a log beta-lactamicos vy aminoglucésides a menor o igual 0.5
microg/ml (7,35).

3.C. Swreptoccus faecalis (enterococo)

3.C.1. Resistencia a Amimoglucésidos

Enterococos con alfos niveles de resistencia a aminoglucésidos han sido reportados
desde distintas partes del mundo con elevada frecuencia (58). La resistencia de los
enterococos a aminoglucosidos esti basada em la falta de unién a ribosomas, cambios del
receptor, e interferencia en lg permesbilidad de Ja membrana, ademds se sabe que la

resistencia es mediada por plasmidos (25),

Los aminoglucésidos poseen dos tipos de efectos, uno de los cuales es positivo v otro
negativo:

- Time Kill: Mientras mgs alta es la dosis, la droga es efectiva

- Efecto post-antibiético: A excepcion del 5 preumoniae, el nimero de bacterias aumenta
después de administrar una dosis corta (25).

La efectividad de los aminoglucésidos para infecciones por enterocecos es debido a que
dumenta fa concentracién intracelular en éstos. Aminoglucosidos estan indicados en
profilaxis de infecciones sistémicas, genitourinarias ¥ gastrointestinales por enterococos{25).




El tratamiento de infecciones causadas por enterococos resistentes a amsnoglucosidos estd
asociado con la alta frecuencia de fracasos o reincidencia  Esto se afribuve a la pérdida de
efecto sinérgico de los aminglucosidos v la pared celular activa conira agentes presentando

este tipo de resistencia (58).

Para determinar la prevalencia de enterococo con altos niveles de 'r§sistencia a
aminoglucosidos en Rivadh. Arabia Saf]dita. '_’.41 dlf?rentes agentes cl.:mcos f:l'leron
examinados por medio del método de difision en disco u.tlh.zanda altos camen_1dos de discos
de aminoglucésides. 74 muestras (30%) fueron reslxstentes 2 una 0 mas prue.bgs de
aminoglucosides. El pairén mds comun de rasistepcm fue el de_}a estrepromicina ¥
kanamicina. De las 241 muestras, 29 (12%) fueron resistentes a altos mve_‘.lgs de gentamicing,
35 (13%) a tcbramacina, 65 {27%) a kanamacina v 53 (22%) a estrepiomicina  El valor mas
a!to. de resistencia @ niveles altos de gentamicina fiie encontrado  entre muestras de

enterococos en sangre (30%) (58).

Se asocia la bacteriemia por enterococo con una alta mortalidad (30-.6@&). El organismo
se caracteriza frecuentemente por su alto nivel de resistencia a la gentanicina La atencion a
los resultados de susceptibilidad de laboratorio, manifestaciones clinicas y el traramiento con
antimicrobianos adecuados de alto nivel de resistencia a gentamicina son cruciales para el

manejo de esta infeccion dificil de watar (539).

3.C.2. Resistencia a Ampicilina

5 clases de agentes clinicos de enterococos resistentes a ampiciling ﬁjemn mg?imdos para
una cofrelarion entre la sobreproduccion de una baja afinidad a Ia proteina d‘.? union v ailmvei
de resistencia de la ampicilina La comparacién fue hecha con un agente clinico susceptible ¥
su derivado resistente a la ampicilina obtenido en el laboratorio por seleceién con
concentraciones elevadas de penicilina (60).

La sobreproduccion de niveles bajos de proteina unida a la. penicilina relativa a la
susceptibilidad del agente fire notada en clases moderadamente resistentes (MIC 3‘% mg/ml)
pero no en clases altamente resistentes (MIC 128mg/ml). {-‘mncuerpos policlonales
especificamente reaccionande con niveles bajos de proteina de unién (PUP) de enterococos
fueron usados para determinar el mimero de PUP en enterococos. En todas las clases la
preparacién de anticuerpos reacciond con la proteina de la mem_brana. de la misma masa
molecular como con PUPs. Estos resultados sugieren que la alta resistencia de clases también
sobreproduce la baja afinidad de PUP, la cual, comparada con IfL}'Ps de clase moderadaments
resistente, parecio ser modificada en su capacidad de wnir penicilinas (60).

3.C.3. Resistencia a Quinolonas ( Clinafloxacina)

Enterococo resistente a ampicilina. vancomicina v/o aminoglucdsidos se han convertido en
un grave problema clinico {61).

Se realizo un estudio en Nueva York en donde se determina la activided in vitro de Ia
nueva fluroquinolona, clinafloxacing, contra 14 microorganismos multiresistentes  de
enterococos. En estudio "Kill-kinetic”, la clinafloxacing (1mg/mi) fue bactericida contra 7 de
12 agentes susceptibles, aunque un recrecimiento substancial ocurrié en 4 agentes a las 48
horas. La inclusion de ampicilina {20mg/mi) resultd con actividad baciericida en los 12
agentes ¥ no se observd recrecimiento. Para 2 agentes resistentes 2 clinafloxacina, no se
observé una eliminacién efectiva a estas concentraciones de antimicrobignos.  La
clinafloxacina asociada 2 la ampicilina promete actividad contra muchos de estos enterococos
multiresistentes (61).

3.C.4. Resistencia a Vancomicina

Enterococos han surgido recientemente como el segundo microorganismo nosocomial mas
comin (62). De 1989 a 1993, el porcentaje de resistencia de enterococos en infecciones
nosocomiales a vancomicina reportados por el National Nosocomial Infections Surveiliance
System of the Center for Disease Control y Prevention aumentd de 0.3% a 0.9%. Infecciones
por Streprococcus jaecalis resistentes a vancomicina (VREF) pueden ser el resultado de flora
endogena, pero ellos también se pueden diseminar directamente de paciente a paciente, tanto
por via indirecta, tales como: las manos del personal del hospital, equipo para el cuidado del
paciente o superficies contaminadas del paciente (63) .

En Alanta, se realizé un estudio en la Division of Infetious Diseases, Department of
Medicne, and Department of Pathology, Saint Luke's Medical Center, Cleveland Ohio, en el
cual se describe la transmision de VREF de un miembro de una commidad que ha sido
colonizado e infectado con este organismo por otro miembro a quien se le dio primeros
auxilios (64). Una mujer de 79 afios con esclerosis miiltiple, admitida en e] Hospital en julio
de 1994 por sospecha de neumonia. Durante esta admision w urocultivo produje VREF.
Controles de coprocultivos indican colonizacion por VREF. Una repeticidn de urocultivo
(efectuada e] 12-09-94) v repetidos controles de cultivos produjeron VREF. El ssposo de la
paciente, que siempre estuvo a su cuidado, fue admitido en sl Hospital el 01-09-94 por
evaluacion de sincope. En la admisién un catéter fiie colocado para liberar retencién urinaria.
Urocultivos obtenidos en la admision produjeron VREF. Y, el conirol de coprocultivos
también produjeron VREF. Ambos pacientes fueron dados de alta, v, controles de cultivos
ambientales fireron efectuados de especimenes colectados en su casa el 12-09-94  EJ control
de urocultivos v especimenes de ingle y recto del caso indicado produjeron VREF. EI
organismo fie recobrado de la orina, recto ¥ manos del esposo. Cultivos ambientales fueron
negativos para VREF (65). i
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Una infeccion de fractra expuesta debida a VREF fie recientemente observada en ug
Hospital en ¢l sur de California Varios pacienes desarrollaron bacteriemia fatal o infeccion
iptraabdominal debida a VEEF  E| tracto gastroiniestinal es el principal sitio de infeccion
por Streplococcus faecalis resistente a vancomicina, v la colonizacion previa con bacieria
resistente frecuentements procede ds infeccién que amenaza la vida del pacients {64). Durante
ia epidemia varios pacientes en el Hospital v pacienies que requieren control perigdico,
tienen colonizacion gastrointestinal significativa de VREF (determinada por la realizacion de
coprocultives). Todos Ios cultivos fueron altamente resistentes a vancomicina (MIC >32
microg/ml), penicilina, gentamicina v estreptomicing, pero fiieron susceptibles a bacitracina y
_mitrofurantoina {en un nivel de <16 micrgrml).  Todos los pacientes colonizados fieron
eolocados en =zisiemiento comun, v tratados con bacitracina, obteniendo resultados
favorables(65).

L2

Vi. MATERIAL Y METODOS

A Tipo de Estudio:
Refrospective-descriptivo,

B. Seleccién del Objeto de Estudio:
Se revisaron 389 cultives para S preumoniae, 799 de 5 pyogenes y 846 de 5, Jaecalis.
Rewvisién de Registros del laboratorio de Microbiologia del Hospital Roosevelt, tomando
como muestra los cultivos realizados del 1 de enero de 1991 al 31 de diciembre de 1995,

« en los que se aislo & preumoniae, S, Dpyogenes v & jaecairs.

C: Crterios de Inclusién y Exclusion

C.1. De Inclusion
Se incluirdn fodos los cultivos positivos en los que se hava aislado preumoniae, S
pyogenes y S, jaecalis en los que se haya realizado pruebas de susceptibilidad

antimicrobiana

C.2. De Exclusion
Boletas sin nimero de registros médicos.
Boletas extraviadas del departamento de microbiologia.

‘Unidad deMedida

Microorganismo Tipo

unicelular de forma! de MICToorganismo
alargada (bacilo) o I mas frecuentements Nominal
esférica (coco). enconfrado en los
[ cultivos.
Sitio de Sitio: lugar o espacio | Regién andtomica de
Aislamiento qug ocUp2 una | donde procede la

persona. | muestra del cultive. Nominal
Aisiamiento; Accio’nJ

v efecto de aislar o
aislarse,

Servicio de donde Servicio: Dormitorio | Sala de] Hospital a

Procede en un Hospital. | donde pertenece el Nominal
Proceder: Provenir u | paciente a quien se
originarse una cosa| tomé el cultivo, ‘

de otra.
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ACTIVIDADES
[T WVariable = | Def Concepuml | Def Operacional | Unidad de Medida 1. Seleccion del tema del Provecto de Investigacion.
 Patron | Propiedad que tiene | Disco de 2. Eleccidn del Asesor v Revisor.
de Resistencia i un  cuerpe  de i sensibilidad que 3. Recopilacion de material bibliogréfico.

| reaccionar  confra ¢ demuestra ia ! 4. Elaboracion del provecto conjuntamente con el asesor v revisor.
| otro cuerpo. resistencia Tominal 5. Aprobacion del proyecio por ¢l comité de Docencia del Hospital Roosevelt.
= < especifica a cada 6. Aprobacién del Provecto por la Unidad de Tegis.
; mtibidtico, segin | 7. Ejecucion del Trabajo de campo.
! : Bauer y Kirby. } 8. Procesamiento de resultados, elaboracion de tablas y graficas.

9. Elaboracién de conclusiones, recomendaciones y resimen,
10. Presentacion del informe final para correcciones.

11. Aprobacion del Informe final.

12, lmpresion del informe final v tramites administrativos.

13. Examen piblico de defensa de Ia tesis.

¢.4. Plan de Recoleccion de Datos:
Se elabord boleta de recoleccion de daios para cada microorganismo individual, tomando
como base la boleta utilizada en el Departamente de Enfermedades Infecciosas.
Posteriormente se revisaron los archivos del departamente de Micrch:iologia de los afios
de 1991 2 1995, por separado parz cada sitio anatémico de donde procedia la muestra.

¢.5. Plan de Analisis de Datos:

Se tabul6 por separado cada uno de los microorganismos aislados y el sitio anatomico de Astividad e CADE GANTT
donde procedian v se saco el porcentaje de resistencia tomando como base el nimero de i % ;é
caitivos a los cuales se lesrealizé prusba de susceptibilidad antimicrobiana para cada - X
antimicrobiano individual, haciendose de igual mansra conlos Servicios del Hospital de : ¥ %
donde provenian. Y tambén fue asi como se analizaron los datos v se sacaron conclusiones i ¥ X X X
y recomendacionss. 5 X
6. X X
D. RECURSOS Z X X X X
" d.1. Matenates: ‘ B .
*Boleta de recoleccién (Boleta del comité de infecciosas del Hospital Roosevelt). ? X ;
*Registros del Laboratorio de Microbiologia de 1991 a 1995. o X .
81
d.2. Fisicos: N E
12 e

*Hospital Roosevelt (laboratorio de microbiologia). 12 3 4 5 6 7 8§ o1 W 12 1B 1@ 15 1 1 18 18 W 2
*Biblioteca de 12 USAC, L
d.3. Humanos

*Personal de Biblioteca.

*Personal de Registro Microbiologico del Hospital Roosevelt.
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VII PRESENTACION DE RESULTADOS

Laos percentejes de resistencia se sacaron en hase al nimero de cepas evaluadas (cen
wrueha de sssceptibilided antimicrobians) para cada sotimicrobiane individual.

CUADRO #1

CUADRO #3
Porcentaje Totial de Resistencia de Sireplococaus preuwmoniae
Alslado en L.C.R. en los afios de1991-1995

Parceniaje Total de Resistencia de Strepiococcus ppewnoniae Antfmic:"olbimm 1 PSA { % R
Adslado en Hemocultivos en los afios de 1991 a 1995 Uxacilina 43 i 4.6
_ Clindanicina 16 i G
Antimicroliane i *PSA **% R | g Cloramnfenicol 3 333
Oxacilina i 37 10.8 -‘ Cefoiazime | 3 | 0
Vaneomicina | 5 0 i Ceftriaxone ! 25 ! I
Eriiromicina ‘ 44 10.2 Vancomicina 17 0
Trimetoprim sulfameioxazol | 33 i 15 Eritromicina 70 4 3
Cefotaxime. | 26 : 3.8 i Trimetoprim Sulfa 44 13.6
Clindamicina 10 10 ‘ Tetraciclina 2 0
Cloranfeiico) 1 0 Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.
Cefiriaxone ‘ 1 | 0 Cultivos Positives: 80  PSA: 77

Fuente: Boleta de Recolececién de Datos.

Hemocultivos Posiiivos: 4 9

*Con Pruebas de Suceptibilidad Antimicrobiana Efectuadas (PSA): 4 9
#"Porcentaje de Resistencia

CUADRO #2
Porcentaje de Resistencia per Servicle Streplococous prieumoniae
Aislado de Hemocultivos en los afios de 1991-1995

Antimicrobiano sxws}. Ad. daletod (R0 1 *UT1A *Otros
PSA: 23 PSA: 12 PSA:6 PSA: 8
PSA - %R i PSA - %R | PSA-%E | PSa-%R
Oxacilina (16} 125 [ (12) B3 |[(4) 25 [(5) o
Clindamicina | (4) 0 (1) 6 {{1) 100 |{4) o©
Cloranfenicel | (1) 0 i{0) - 1 (0) )] -
Cefotaxime (1) 0 1 (10) 10 | (0) - 1 {3) 0
Ceftriaxone | (0) - () 0 | (0) = 1{0) -
Vancomicing (3) 0 | (0) - 1(3) 0 [ (3) 0
Eritromicina (21) 14.3 | (11) 182 [ (5) 20 | (7) 0
Trimetoprim | (15) 20 |(10) 10 | (4) o |(@) 25
~ Sulfa .
Tetraciclina | {1) 0 | {0) - H{0) -1 -

Fuente: Boletz d= Recoleccion de Datos.
* Camillas, Encamamiento. **Unidad de Terapia Intensiva de Adultos
*** Emergencia de Pediatria  *¥** Emergencia de Adultos A Sulfametoxazol

26

CUADRO #4
Percentaje de Resistencia por Servicie de Streptaceccus preumoniae
Aislado en LCR en los afies de 1991-1993

Antimicrobiane E.P E. Ad. UTIA | *UCIP =*Otros
PSA: 27 PSA: 34 PSA:7 | PSA:6 | PSA:7

DPEA - YR PRA - %R POA -U4F | PRA -%E | PRA - WK

Oxadilina {12) 0[{(18) I11L1[(3) o0} 0]@3) o0
Clindamicina [ (3) 0 /(5) 0 |(5) 0/{2) ol{@@ o
Cloranfenicll | (1) 0 [(2) 50 [(0) -l(® - (0 -
Cefotaxima (8) oI 0 () ol o o
Ceftriaxona (12) 0 (% ¢ {0 i 03 0
Vancomicina (5) 0| (4) 0 {2 ol o0l o
Eritromicing (24) 83[(31) 32|(Mm ol o0l 0
Trimetoprim Sulfa | (16) 6.2 {(23) 13 [(1) 0](2) 50|{3 ©
Tetraciclina (1) 0| (1) 0 | (0) - | {0) ~ {0 -

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.

* Unidad de Cuidado Intensivo de Pediatria

** Encamamisnto de Pediatria, Cuidade Intensivo de Recién Nacidos, Observacion de
Pediafria y Adultos.




CUADRO #7
Percentaje de Resistencia por Afio de Streprococcus pneumoniae
Alstado de Liguido Pleural 1991 - 1995

CUADRO #5
Porcentaje de Resistencia por Afio de Sirepiococcus preumoniae
Aislade en Aspirado Tragueal en los afios de 1991 - 1995

Antimicrobiano | 1991 | 1992 1993 | 1994 | 1998 Antimicrobiano | 1991 | 1992 | 1993 | 1994 | 199%
PSA: 28 | PSA:d45 | PSA:19 @ PSA: 14 PSA: 32 | PSA:7 | PSA:4 | PSA:S | PSA:1 | PSA:13
P34 - %R | PSA - %F | PSA - %E | PSA - %E | FSA - %R | P84 - %R | PRA - ViR | PEA - WE | PSA - %R | PSA - %R
Oxadlica (13) 7.7 | (26) 154 | (6) 0 [ (10) 333 |(32) 21.9 Oxacilina L(3) 00{2) 0 (L 0/(1} o0ian o
Clindamicisa | (1) 0 (D 100 | (0) -1(0) - (18 222 Clindamicima | (0} - i (0} - 1(0) 1) 10|y 0
CLorznfenicol | (2) 50 | (1) 0(1) 100 (0) - (&) 0 Cloramfenicol | {0} - (0} - 1 (1) 0 {0 - 12 0
Cefotaxima 4) 01(40) 75| 25](9 1L1!(13) 134 Cefotagima | {0) -84 0 (S) 0 (1) 04 (8) 0
Cefirigxonz (M 143 (13 154 | {4 0| (5) 20 | (D 0 | Ceftriaxona | (4) 63 0 | (1) 0 | (0) # [{7) 0
Vancomicna | {0) - 1 (D) 0| (N 0 (%) 0] (24) 0 | Vancemicma | (0) - | (0) = (2 01 (0 -0 o
Eritromicina (26) 0| (@d1) 49|15 67 |(14) 0(30) 67 Eritromicina | (6} 04 0 o) 01 (9) 0
Trimetoprim Sulfa | (27) 7.4 | (33) 151 |(8) 375 [(8) 125 |(0) - Trimetoprim Sulfa | (6) 167 [(2) 01() 0i(1) 0i(0) -
Tetracdina (0) - (@) 50 | (1) 100 | (1) 01 (D) - Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos,
Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos. Cultives Positivos; 30 P3A: 28
Cultivos Positivos: 138  PSA: 135
‘J |
\“
\Lw
CUADRO # 6 | CUADRO #8
Porcentaje Total de Resistencia de Sireptococcus pneumoniae | Porcentaje Total de Resistencia de Streptococcus pneumeniae
. Aisiado de Aspirado Tragueal en los afies de 1991-1995 J‘ Aislade en Liguide Pieural en los afios de 1991-1995
i ' Antimicrobiano 1 PSA 1 R
Antibimicrobiano PSA i % R ' Oxagilina ? 18 0
Oxacilina 87 17.2 ‘ Clindamicina : 3 33.3
Clindamicina 20 25 . Cloranfenicol | 3 - | 0
Cloranfenicol 12 16.7 Cedutmime i 18 i 0
Ceiotaxime 70 10 , Ceftriaxone 15 t 0
Ceftriaxone 36 111 . Vancomicina | 12 o
e a1 0 Ertromicina | 25 0
T 126 v Trimetoprim Sulfa | 11 9.1
Trimetoprim Sulfa 76 14.5 Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.
Tetraciclina 4 50 -4 '
Fuente: Boleta de Recoleccién de Datos.
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CUADRO =9

Porcentaje de Resistencia por afio de Streplococaus preunionidae ) CUADRO # 11
Aislade en *Secreciones en los afos de 1991 - 1995 Porcentaje de Resistencia por Servicio de Streplococcus pneumaoniae
Aiskado en Aspirade Tragueal, Liguide Plearsal
T ) ‘ 092 1993 1994 . 1905 ¥ Secreciones en los afios de1991-1995
i e R I A P R M B | PSA: 11 |
| PS& - %E | PS4 - %R | PSA - %E | PS4 - “E | PSA - %R | vumcn | UTIA | UCIP | *EmeM. | E.P. E.Ad. | **UCIM | ~Otros
Oxadlina | (6 167 | (15) 20 | (10) 07(®8) 125 (9 111 ; b | FSA:d6 | PSA:46 | PSA:34 | PSA: 25 | PSA:21 | PSA: 18 | PSA: 70
Clindamicina | (0) - 1 (0) -1 - () - (D 0 f ___ i PSA -%R | PSA- %R | PSA- %R PSA- %R | PSA - %R | PSA - %R | PSA - %R
Cloranfenicel | {0) =113 01 (D 0 (0) - (4 0 [ Ot 1(39) 5.1 7(26) 27 |(14) o (13) 15 |(12) 83 [(9) 111 |(35) 20
Cefotaxima 1{3) 01 (23) 0} (6) U7 01 {4) 25 ‘ c_lﬁmlms.im.;(.i;:} 91(3) 66.6 | (0) - 4y 25 ({1 100 |(® 01(3) 333
Cefriaxona | (13) 25 (12) 0] (14) Bl(5)  01(6) D et ) 01 0@ 0|3 o) ol@ o @ 0
Vancomicina | (0) - 140Y - 1 {8) 06 0 (M 0 i) Cﬂ&éﬂm 1 (26) “ 1;18) 14 (.“1)' 3 (1?) i13(h 01010 0 (30) 6.7
Eritromicina | (1) 01 (29 5.9{{14) 14.3 | (6) 0} 19) 0 [ f“@éﬂjff—-) LU 04 (14) 70 (6) 167 |(10) 10 1(9) 0 |(19) o
P |10 a0e Ban a0 Sl e 09 dlm 0im olm aley ol@ 0lae o
Taracidine | (0) - Lo -2 01(4) ol 6 imicha | (46) 2.2 |{f%) 49 1(32) 0 1(21) 48|(200 0 |(15) 0 ((55) 54
Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos. | Tms_i;"" | (24) 83 | (29) 20 | (13) 15 [(17) 5.9 (14) 7.1 | (8) 125 [(44) 20
* Oculares, esputo, abscesos en piel. 1 Tetracicima f(4) 25 ‘(1) LSS 04 25 (@ G | (0) -1 (2) 0
Cultivos Positivos: 92 PSA: 82 | Fuente : Boleta de Recoleccion de detos,

* Encamamiento de Medicina ** Unidad de Cuidados Infermedios P.
" Encamamiento Pediatria, Camillas, Observacién.

CUADRO # 1
Porcentaje Total de Resistencia de Strepiococaus pneumoniae
Aislado en Secreciones en los afios de 1991 - 1995

- CUADRO # 12
. . T ] Porcentaje Total de Resistencia de Streptococcis preamonice
____ Antimicrobiano | PSA i L3 F _ en los afios de 1991-1995
! Oxacilina { 46 j 28 | 1
Clindamicina 7 ‘ “ | Antimicrobisno PSA % R
Clorafenical 7 5 e, ¥ Oxacilina 278 20.6
; Cefotaxima ‘_ 43 & Clindamicina 46 10.9 ]
' Ceftriaxona j 30 § Cloranfenicol 23 13 l
Vancomicina E 32 L J Cefotarima 167 6.1
Eritromicina 43 ‘ 4.7 Cefiriaxona 108 = 3.7
Trimetoprim Sulfa | 61 | 18 Vancomicing 97 o
Tetraciclina f 7 I g Eritromicina 344 4.1
Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos. Trimetoprim Sulfa 226 14.6
Tetraciclina 16 12.5

3 Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos,
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CUADRO # 15
Porceniaje Total de Resistencia de Streproceccus pragenes
Alslade en Secreciones® en los ailos de 1991-19%5

CUADRO = 13
Percentaje de Resistencia por Servicios de Streplococaus py dgenes
Aislado en Hemocultives ¥ LCR en los afos de 1991-1995 Antimicrobiano PSA % R i
. Penicilina 30 ! 13.3 i
Antimicrobiane | E.Ad. 5 E.P. " *Otros Oxacilina 27 18.5 |
E PSA: 6 ; PSA: 15 . PsA: 18 Clindamicina 15 13.3
| PSA %R | PsA %R | PSA %R Cefotaxima 16 18.7
Peniciling | (3) 333 [ CRNT) 0 Eritromicina 39 10.2
Oxacilina L (2) o (s 0] {® 20 ‘ Tri.etoprim Sulfa 21 ! 61.9 |
Chndamicina l (D) - D 0 ! {2} 0 Fuenie: Boleta de Recoleccion de Datos.
Cefotaxime 1 (0) [{3) 0 } {1} 0 * Piel, Aspirado Traqueal, Orocultivos, otros.
Fritromicina j (3) 0 (6) 0 ; (7N 0 | Culiivos Posifives: 760 PSA: 43
Trimetoprim Suifz | (3) 33.3 | 3) 66.7 | (3) 33.3 .
Fuente: Boleta de Recoleccion de datos. ‘
*Disos de Medicina, UTIA, Séptico. ofros.
Cultivos Positives: 39 PSA; 15
CUADRO # 16
Porcentaje de Resistencia por Servicie de Streptececcus pyogenes

Aislade en Secreciones en los afios de 1991 1995

Anfimicrobiano E. Ad. UTIA Otros®
CUADRO# 14 ) 14y @4
" Porcentaje Total de Resistencia de Streprococous pydpencs PSA %R | PSA %R | PSA YR
Aislado en Hemocultives v LCR en los afios de 19911995 Penicilina ) 0 | (10 10 | (16) 231
Oxacilina (1) 0 {(11) 18.2 | (15) 20

Antimicrobiano P3A %% R Clindamicina (0) - 1 (6) 33| 0
Penicilina 14 4 7.1 Cefotaxima (4) 25 | (0) - | (12) 16.7
Camling ‘ 12 ; 167 Eritromicina (1) 100 | (14) 143 | (24) 4.2

Clindarmeina 3 i 0 Trimetoprim Sulfa | (5) 80 | (T 714 | (9 55.6
P 4 0 Fuente: Boleta de Recoleccion de datos.
Fritromiciaa 16 i 0 *Otros: Camillas, C. P., Observacion de Adultos, otros.
Trimetoprim Sulfa ! 9 | 43.5

Fuente : Boleta de Racoleccion de Datos.
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CUADRO # 18
Porceniaje Total de Resistencia de Streplococeus frecalis
Alstade en Hemocultivos y L.C.R. en los anos de 1991-1995
Antimicrobiano i PSA % R !
Penicilina | 39 33.3 i
_ Ampicilina i 23 T 174 ;
| Ampicilina-sulbactam 2 i 0 ]
r Piveracilina 2 | 50 |
Gentamicina 8 i 25 !
_Vancomicina 16 i 0
CUADRO # 17 Ciprofloxacina 11 | i8.1
Parcentaje Total de Resistencia de Sireptococes py dgenes Trimetoprim Sulfa 34 62
en los afios de 1991 - 1995 Rifampicina | 1 100
— y _ Fuente: Boleta de Recoleccién de Datos.
Antimicrobiano ! PSA | % R 1 Cultivos Positivos: 36 PSA: 53
Penicilina i 44 4.5 £
Oxacilina 39 17.9
Chindamicina 18 11.1
Cefotaxima 20 TS
Eritromicina 55 73 CUADRO # 19
Trimetoprim Sulfa 30 56.7 Porcentaje de Resistencia por Servicio de Streptococcus faccalis
Tetraciclina i 0 B Aisiados en Hemocultivos v LICR en los afios de 1991-1598
Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.
. Antimicrobiano EP. E. Ad. *A.R. Enc. M. **Otros
- - PSA: 12 PSA: 8 PSA: 7 PSA: 6 PSA: 20
P34 - %E | PSA - R | PSA - %K | PSA - WE | POA - YR
X Penicilina (5) 46 | (8) 253 1 (6) 04 (5) 20 1 (15) 60
Ampicilina (7Y 286 {(4) 25 143) 01{3) 333 () 16.3
Amplcilina Suibactam | (1) 0] (o - | (D) ()] -1 {13 4]
 Piperacilina {0) - | () -1{2) 30 [ {0) - | (D) -
Gentamicina {B) - {1y 100 [(2) 0D 0@ 25
| Vancomicine {3) 0| (6} - {1} 01 (0 - | (12) 0
| Cpreflemeina  [(2)  0[(1) 0| -|(1) 0[N 29
Trimetoprim Sulfs (8) 75 [ (6) 833 | (3) 40 (4) 75 [ (11) 454
Rifampicina (0 - | () - 1 {0) = L {0} - 0

ﬁ?uente: Boleta de Recoleccion de Datos.
*Alio Riesgo **Camillas. UTTIA.
Cultivos Positivos: 57 PSA: 53




CUADRO = 20
Porcentaje Total de Resistencia de Streptococous jaecalis
Alslado en Urocultives en les afios de 1991-199%

| Antimicrobiano { PSA % R
i Penicilina | 31 41.9
! Ampicihina i 11 ()
Ampicilina-sulbactam. | 3 | 0
Gentamicing ? 2 | 0
{ Estreptomicina 2 | 0
Vancomicinga | 13 | 0
Ciprofloxacina | 11 ; 18.2
i Trimetoprim Sulia i 17 64.7
Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.
Cultivos Postiivos: 45 PSA: 41
CUADRO # 21

Porcentaje de Resistencia por Servicio de Sireptococcus faecalis
Alislade en Urecultives en los afios de 1991-1995

Antimicrebiano | *Ene.Cir. UTIA I Enc. M. | **Otros

| PSA:7 | PSA:14 | PSA:T | Psa:14
p: |PSA - %R | PSA - %R IPsa-wRlpsa . wE
Penicilina i (3) 60 | (11) 434 [(7) 0/¢9 356
Ampicilina “(3) 0 1(0) @y o | (4) 0
Ampicilina -sulbactam E (0 . : (1 0 | (2) LUBI{i)] -
Gentamicina (D) - () -1 (2) 0 } {0) -
Estreptomicing !1 {0) - : {2) a ’ {0) - i {0} -
Vencomicina (1) 0 | (10) 0] (0) . | {2 0
Ciprofloxacina | (1) 0 | (5) 6l@ -5 40
Trimetoprim Sulfa | (3)  66.7 | (3) 100 | (5) 20 [(6) 667

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos.
* Encamamiento de Cirugia  **Otros: E. Adultos, Pisos de Pediatria, ofros,

fen]
[

Porcentaje de Resistencia per Afio de Streptococcus faecalis
Aijslade en Celecciones Abdominzles en los afios de 1991-199%

CUADRO #1212

Antimicrobisno | 198 1992 1993 1994 1995
PSA: 18 PBA: 9 PSA: 4 PEA: 15 PSA: 35
PSA - %R | P3A - %R | P3A - %R | PSA - %R | PSA - %R
Penicllin (10) 60 [ (4) 75 [(4) 75 | (13) 46.1 | (30) 46.7
Ampicilina (3) 0((6) 167 | (1) 01 (5) 20| (3) 667
Ampiellina-sulbactam | (0) -1 (5) 0 1(0) -1 (3) 66.7|(2) 100
Piperacilina [R}] 100 | {0) - | {0) -1 {0) - 1 {0) -
Gentamicing (1) 0 | (0) - | {0) ~-|(6) 333 |(6) 66.7
Vencomicing (2) 50 | (0) - | (0) -1 (17 0](21) 48
Ciprofloxacina (0) - 1 {0) = | (0) -1 (1) 0| (17 0
Trimetoprim Salfa (12) 333 | (4 50 1 (0} - | (11) 273 | (2) 100
Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.
Cultivos Positivos: 83 PSA: 73
CUADRO #23

Porcentaje Total de Resistencia de Strepiococcus faccalis

Aislade en Colecciones Abdominales en los afios de 1991-1995

Antimicrobiamo PSA % R
Peniciling 61 52.5
Ampicilina 18 22.2

Ampicilina-sulbactam 10 30
Piperacilina 1 100
Gentamicina 13 23.1
Vancomicina 40 5

Ciprofloxacina 18 0

Trimetoprim Sulfa 29 37.9
Fuente : Boleta de Recoleccién de Datos.
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CUADRO # 24
Porceniaje de Resistencia por Afio de Strepiococcus fuecalis
Adslade en Aspirade Tragueal en los afios de 1991-1995

CUADRO # 26
Porcentaje de Resistencia por Afie de Sireplococous faecalis
Aisiade en Catéteres LY. enlos afias de 1991-1995

Antimicrobimne | 1991 | 1892 | 1983 | 1894 . 199
PSA: 18 PSA: 5 PSA: S PSA: 15 PSA: 42 Antimicrobisno 1991 1992 1993 | 1994 | - 1995
P3a - %R | PSA - %R | PBA - %R | PSA - %R | P3A - %E PSA: 12 PSA: 2 PSA: T PSA: 18 PSA: 17
Penicilina {16) 6.2 (5) 100 (5} 60 (15) 40 (18) 61.1 PSA - %R | PSA -%E | PSA - %F | P3A - %E | TSA - %R
Amplefling 3y o 4y 50 |[{(2) 50 [(B) 375 [(4) 0O Penicilina (123 50 [(1) O |(4) 100 | {18) 444 |(8) 625
Ampiciling-sulbsctain | (0) - 4 o [ - 4 0 4 o Amplciling () 0[{0) - |(7 428{(10) 50 | (1) 0
Piperacilina (2) 100 (0) - (0} - 0 - 0 - Ampletling- (3) 33| o)y 100|(3) 667 |(1) 0
Gentamlcing 1y o {1y ¢ G - (6) 50 2 o sulbaetam
Vancomicina 2y o ) - - {1) 100 9 o (20) s Gentamicing {3y 66.7 | (0) - | {1} 100 | (2) 100 | {1) 100
Clprofioxscina (6 - 0y - o - 2y o (31) 154 Estreptomicing (1) 100 | (0) - 1 (0) - | (0) - 1 {0) -
Trimetoprim Sulfa | (15) 33.3 |(4) 25 ((2) 100 |{12) 50 (2} o Vancomicina (0) - 10y -|(3) 333 |(10) 20 |(10) 0
Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos. Cipeofiovscton | {0) =10 -0 - |Gy 667 (13) 77
Cultivos Positivos: 94 PSA: 85 Trimetoprim Sulfa | (12) 66.7 | (2) 50 | (2) 50 | (16) 625 | (0) = =

Fuente : Boleta de Recoleccién de Datos.
Cultivos Positivos: 58 PSA: 56

CUADRO # 27
Porcentaje Total de Resistencia de Streptococaus faecalis
Aislade en Catéteres LY. en los afios de 1991-1995

CUADRO # 25
Porcentaje Total de Resistencia de Streprocecars faecalis
Aislados en Aspirado Traqueal en los afios de 1991-1995

Antimicrobiano PSA % R
Antimicrobiano PSA l % R Penicilina 43 53.5
Penicilina 59 I 44.] Ampicilina 20 40
Ampriciling 21 286 Ampicilina-Subatam 9 44.4
Ampicilina-sulbactam 12 0 Gentamicina 7 85.7
Piperacilina 2 100 Estreptomicina 1 100
Gentamicina | 10 30 Vancomicina 23 i3
Vancomicina i 32 6.25 Ciprofloxacina 16 23.1
Ciprofloxacina i 33 18.1 Trimetoprim Sulfa 32 62.5
Trimetoprim Sulfa | 35 40 Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.

Fuente : Boleta de Recoleccién de Datos.
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CUADRO # 28

Porcentaje de Resistencia por Afic de Sireptococcus fuecalis
Aislado en Piel en los afos de 1991-1993

Antimicrobiano 1991 1992 993 1594 1955 Wi

PSA: 176 PEA: 87 | PSA- 104 | PSA: 175 PSA: 259 |

PSA - %R i P3A - %R | PSA - %R | PSA - %“%R | PSA - %R|

Peniciling (63) 27 1(19) 42.1 | (34) 61.8 |(44) 455 (75) 53301

Ampiciling {12) 0(20) 15 ((29) 241 |(31) 2256 (14) 14.2

Ampiciline-sulbactarn | (7) 143 | (0) - o - o - o - i

Piperacilina {1) 100 | (16) 6.2 [(1) 100 |(7) 286 (11) 182 ¢

Gentamaicina (19) 421 |(4) 25 4) 25 (14) 64.3 (22) 23.7 7}

Estreptomicine (1) 0]¢(0) - y - o - 0 -

Vancemicina (2) 50 {{6) - (% 222 |(31) 32 (61) 4.9
Ciproflosmcina {0) -1 {0 - 2y © 3 0 (64) 7.8
Trimetoprim Sulfa | (71} 254 | (28) 75 (25) 88 (46) 34.8 (12) 25

CUADRO # 36
Porcentaje de Resistencia por Afio de Streptococaus fasealis
Adslade en * Secreriones en los afios de 1991-1995

Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.
Cultivos Positivos: 334 PSA: 305

CUADRO # 29
Porcentaje Total de Resistencia de Streptecoccus faecalis
Aislado en Piel en los afios de 1991-1%95

Antimicrobiano PSA % R
Penicilina 235 451
Ampicilina 106 17.9
Ampicilina-sulbactam 7 14.3
Piperacilina 36 194
Gentamicina 63 28.1
Estreptomicina 1 0

Vancomicina 103 58 ol
Ciprofloxacina 69 7.2

Trimetoprim Sulfa 182 44 ]

Fuente : Boleta de Recoleccion de Daios.
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Antimicroblane 1991 1992 1993 1994 1995
PEA: 34 PSa: 27 PSA: 20 PEA: 17 PEA: 82
P3A YE | POA < %R PSA - %E | PSA - %R | PRA ¢ %R
Peniciline (33) 261 | (11) 455 |(12) 383 [(12) 30 | (30) 533
Ampicilina 3 0| (1) 111((13) 77 |{D 0 ] {4} 23
Ampiciiing-sulbactarn | (0) - () 0 ({0 - 1 (3} 66,7 | (4) 25
Piperaciline 4) 25 | (1) 0 (@ - i (0) - 1 (0) -
Gentamicina 6) 167 |(D 0| (1) 0 (6) 8.3 [(6) 667
Vancomicing (2) 50 4 (0) - (4) 0 1(8) 25 1 @27 111
Ciprofioxacing (0) - [ {0) - | £2) 50 [ (1) 0| (20) 5
TrimetoprimSulfa | (24) 292 [(15) 60 |(9) 333 | (12) 4171(4) 50
Fuente : Boleta de Recoleccién de Datos.
* Vaginales, Pélvicas, esputos.
Cultivos Positivos; 176 PSA: 160
CUADRO # 31

Peorcentaje Total de Resistencia de Streptococeus faccalis
Aislado en Secreciones en los afios de 1991-1995

Antimicrobiano PSA % R
Penicilina 98 439
Ampiciiina 38 10.5
Ampicilina-sulbactam 186 18.8
| Piperacilina 5 20
Gentamicing 20 50
Vancomicina 41 14.6
Ciprofloxacina 23 21.7
| Trimetoprim Sulfa 64 45.3
Fuente : Boleta de Recoleccién de Datos.
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CUADRO %32

Porcentaje de Resisiencia por Servicios de Adultos de Streptococcus faecalis
Alslado de Cslecciones Abdominales, Aspirado Tragueal, Catéteres 1.V, y Secreciones
en les afios del1991-1995

Antimicrobisne | Enc.Cir. | Enc.M. | . E. | *Obs. | UTIA | **Otros ]
PSA:141 | PSA: 46 | PSA: 63 | PSA:78 | PSA: 143 | PSA: 92

PSA - %R | PSA - %K | PSA - %R | PSa - %R | Psa - %R | PSA - %R

Peslcliza | (63) 86 | (38) 53 [(46) 39| (57) 37(106) 54 [(57) SI

Aampleiiies (50) 28 |{20) 15((31) 16|(18) 6 26y 19|@2n 9

Amplellin. | (33) 35 | (14) 29](16) 191(6) 17/(8 oi(m) o

Pipesncilins 4 50| 0| (2) 0] (1) 01(1) 100 |(2) 0
Gememmdcina | (35) 49 |(4) 75 [(15) 13](18) 50 |(15) &7 (13) 38
Hssejonkim | (0} -1 (0) - (9} - 1{0) - [{1) 0 1(0) -
Vencomicina | (49) 10 (17) 18 {(18) 17 |[(39) 8 |(87) (16) 6
Ciprofloxacinn | (27) 15 | (7) 0115 6|25 24](50) (13) 8

5
2
Trimetprim Sulf | (79) 58 J (32) 22 [(46) 41i(32) 34 (56). 38 | {48) 50
Fuoente : Boleta de Recoleccion de Datos.
* Observacién de Ad.  **Otros: Séptico, Ginecologia, Pisos Obstetricia, Camillas. otros.
Cultivos Positivos: 603 PSA:563

CUADRO # 33
Porcentaje de Resistencia por Servicios de Pediatiia de Streprococcus fuecalis
Alslado de Coleccienes Abdominales, Aspirade Traqueal, Catéteres LV. v Secreciones
en los afios de 19911995

_ { E. Enc. R.N. | Ucip/Ucim | *Otros
Antimicrobianc PSA:23 | PSA:19 | PSA:25 | PSA:18 | PSA:3i
PSA - %R | PSA - %R | PSA - R PSA - %R | PSA - %R
Peniciling (19) 37 |(16) 50 |(19) 37 |(16) 63 |(27) 41
Ampicilina 3) 8 |(8) 38 (8) 38 [(6) 33 © 11
Amplellingculbactam | (S) 0 [ (1) 100 |(4) 0 (3) 33 4y 25
Piperaciling 0) - (@ - 0w - (2) 100 )y o
Gentamicina (13) & |(8) 7= 5 o (5) 40 (7) 43
Estreptomicing 0) = 1 - (1) 100 |[(©) - 0 -
Vancomicina (10) 16 [(4) o 9 22 ((H 29 (13) ¢
Ciprofloxacing (19) 73 {((3) o (11) 18 [{(3) 33 (8) 25
Trimetoprim Sulfa {33) 55 |(15) 67 (13) 38 |(13) 31 (15) 47

Fuente : Boleta de Recoleccion de Datos.
'*Ou'_os :HIIR, C. P., Consulta Externa.
Cultivos Positivos: 139 PSA: 116
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CUADRO # 34

Porcentaje Total de Resistencia de Streptococeus faecalis

en los afios de 1981 - 1995

Antimicrobiano PSA % R
Penicilina 721 38.1
Ampicilina 257 18.3
Ampicilina-sulbactam 97 19.6
Piperacilina 19 26.3
Gentamicina 144 42.4
Esireptomicing 4 25
Vancomicing 298 8.1
Ciprofloxacina 195 10.8
Trimetoprim Sulfa 419 49.2
Rifampicina 1 0
Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos. .
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VI ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

S. pneumoniae

g En este esmfiio los datos de resistencia bacteriana 2 ios antimi )
distribuyeron .depend[endu de: a) la fuente de donde se aislo e micr{r:u.;tm Xy nggbﬁmﬁf S
de procadencia. v, ¢} o ano al gue corresponds ien ¢! caso de secrecj;me(_h‘;’f'— ﬂ,' el servicip
entgrococos)_ Ademas se determuné el porcentaje de resistencia en bzm i’:un;gf:ocas ¥
cultivos a los cual_es se les realizo pruebas de susceptibilidad amimicrak:_‘ d= llﬂ}u?ro de
cada uno de }o_s antimicrobianos estdiados, v. o5 necesario enfatizar que n j:ﬂm {jf’bﬁ} para
la Foncemmmén Inhibitoria Minima {MIC) d= los medicamentos d;b'tr_‘] hrlomo €Ul cuexia
registrados en los libros donde =2 extrajo la informacién. - o @ qus no astan

pose Se encontre qus en los neumococos aislades de Jos Hemocultivos el 10.8%. §
res.astema?s‘a xacilina, 10.2 % a eriromicing, 15% a trimetoprim sxﬂfm;}et 'ﬁf .i 3 .
Chn(.lalnl(,‘l‘an.&. no enconrandose resisitencia a \’ﬁncomichla. cloranfﬂﬁm;mf‘f} i'U% 3
ceﬂngxoqa_‘ gin embargo en los aislados de LOE fire o] 4 6% résisrénit-cra ox: . JL “{M"m]m' !
clo@eq:col, 4.3% a eritromicina y 13.6% a trimetoprim sul&nl:tof;z 1 A’M! ghs 33-3%’3
re§1stgncxa a clindamicma, ceforaxima. cefiriaxona. vancomicina; i-eu';c'gi'm' o
cou\:c:de con datos encontrados en estudios anteriores realizados en 'diversa; ::ta '*ID amerm'r
(68) en ]ps cua.ie_s va se advertia resistencia de neumococos a los an.tmn bp' e
referencia especialmente a la penicilina, lo que influye directamente e 81;0 A
como ¢l medicamento de eleccion para este tipo de in-feccim-les Dl

- Asil mismo se estuché_la resistencia de neumococos aislados de secreciones. de las
o s pre on;ma &lau frecluencxa y en porcentaje de resistencia aspirado tragueal seg.:uido de
ecion ocular, luego liguido pleural v 01t i -
1 ¢ al v por nltimo otras secreciones {e: S
o I e {esputos, abscesos.
catéteres, q:ifj) lo cual concuerda con datos obtenidos anteriormente {70} isi encontramos
e en i i 1 . ; :
41;21 e ae?}igg?) u*ilgufﬁ) T;ﬁ‘; ;1;; mcger_nemo de resistencia a oxacillina de 7.7% en 1991
5.40 2, 33.3% enl994 v bajo a 21.9% en 1995 i, .
en 1 . ‘ 3 21. . >, esto constiuye un anmento
exn:aord;;:ano en la resistencia de neumococos a oxacilina  En el liquido ;;iﬂu'a.l no hubo
1 7 S 1one: 5
;e; ;?:r;c;%:} en s‘.cre'cmnvs hubo un anmento, en el afio 1991 16.7%. a 1992 20% y el
: !,d 1% fueron resistentss a oxacilina. todo ello constitive en total 47% de— n;u-mo,coms"
aislados en este periode complicande asi el i - infe a ' :
: » compli el tratamiento de infeccionss
vy : by lean _ ¢ : s cansadas por estas
meﬁmicrp?mpaimumv en meningitis por la deficiente penetracion de casi ttl:njdos los
3 a;-;mo ;an'(?s en ﬂl L_.CK por el gran inéeule de carga bacteriana v por datos de
;lz.ze ejrixtacmiflqug lmdwzm quz laz infecciones bacterianas meninesas son °r-adicad=;s de
nanera sficaz rolo 51 la concentracidn del antinsicrobi 1 . e ;
et el antincrobiane en 1 LCR es por lo menos '
i 0 o il e o0 0 yaces
mavor que la Concentracion Bactericida Minima {78}, ademds de que n};nchas de 011 cs Caé
201 T ) : = &5 T
on adquiridas en forma nosocomial, lo cual explicaria ¢] por que def mavorb ?:rsadopd“
resistencia en estas cepas al com 1 e cot :
pararle con cepas de origen mas prob uunitari
como L.C.R. v Hemoculiivos. ‘ profeblemans o

- wgliara’clindamicin.a la resistencia en aspirado traqueal fie de una cepa {100%) en el
2y 2 cepas (22%) en el ano 1995, en liquido plenral 10094 (1 cepa) ﬁr} f;si-sltl;n't‘ en
; 'pa) fue resistente @
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log cinco afiog, v no hubo resisiencia en gecreciones, . sin embargo ef nmero de cepas
gisladas v con PSA es muy bajc, por lo que no podria determinarse con eX ctitud la
resistencia a este farmaco, pues se hizo PSA a 46 de 389 cultivos aistades v el 10.9% fueron

resistentes.

Para cloranfenicol se aislo una cepa resisiente (50%)-en el afic 1991, en 1992 no hubo
s cepa) fie resistente y en 1995 no hubo resigiencia, pere va en

resistencia, en 1993 100% (
ol {68), ademas son

otros estudios se advertia de la resistencia de algunas cepas al cloranfenic
muy pocos los culiivos pesitivos con sepsibilidad a eete antimicrobiano.

Obgervamos también in ineremento en la resistencia de neumococos a cefotaxima, asi
en aspirado tragueal en el afio 1991 14.3% fiieron resistentes, 15.4% enl992 v 20% en 1954,
en liquido pleural se hubo resisiencia y 14.7% de secreciones fue resigtente a cefotaxima
Cefiriaxona es en la acmalidad un sntimicrebiano muy utilizado por su amplio espectro, sin
embargo también se observan ya cepas registentes a éste, pues en aspirado tragueal
encontramos m incremento en el afio 1991 de 14.3% 220% en 1994 (v en 1992 15.4%}. no
hubo resistencia en liquido pleural ¥ una cepa file resistente en 1991 en secreciones.

Para eritromicina va se tienen datos de regigtencia de neumococos, enconirando
también en este estudio cepas resistentes, pues en aspirado wraqueal en el afio 1992 se obtuvo
4.9% y aumenté en 1993 y 1995 2 6.7 % , no enconiréndose resistencia en liquido pleural, y
en secreciones se obfnvo 6.9% cepas resistentes en 1992 v 14.3 en 1993, lo que consiimyd
una advertencia en ¢l uso de macrélides para watamiento de infecciones por neumococos, ¥

\ma amenaza en ¢l incremento de cepas resistentes.

El uso de frimetoprim sulfametoxazol para infecciones por DeUmOCOCOS deberia
someterse & evaluacién debido al alto nimerc de cepas resistentes, pues ya en estdios
previos se sefialaba neumococos registentes a trimetoprim sulfametoxazol {68), en este estudio
tenremos que en aspirado tragueal en ol afio 1951 hubo 7.4% de cepas resistentes, 15.1% en
1992, 37.5% en 1993 y 12.5% en 1994, y en 1995 no se hizo PSA a éste, en liquide pleural
hubo en 1991 16.7 % de cepas resisientes, ¥ en gecreciones encontramos 21% en 1991, 15.4%

" en 1992 v 14.3% en 1993,

Es dificil determinar la resistencia de los neumococos a tetraciclina en este estudio
debido a que a muy pocos cultivos positivos se le realizé PSA para tetraciclina, asi sélo en
aspirados traqueales se encontré una cepa {S0%) resistente en 1991 ¥ una cepa {100%) en
1993, sin embargo hay dafos que indican que muchas cepas de neumococos son ahora
resictentes a la tetracicling, pero existen compuestos de este grupo llamados glicileiclinas que
son fuertemente activos conira NEWmNocoCos, independientemente de su resistencia a la

tetraciclina n ofros antimicrobianos (68},

el estudio en ninguna cepa se observe resistencia a
vancomicina y tampoce g2 cuenta cofl datos de ello, por lo que podriz utilizarse este
antimicrobiano para infecciones de este tipo, sin embargo. sélo el preparado LV. esta
disponiblz, por lo que su uso en infecciones locales es limitado (68).
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Es importants sefialar que en




S pyogenes
A mediados del decenio de 1980 en Estados Unidos se produjo el resurgimiento de

mfec_ciones graves e invasoras por Strepfococcus befa hemoliticos del grupo A (GABHS)

de Fiebre Renmatica Aguda, secuela no supurada de las infecciones mencionadas (72,73) ; sy
han s—ggerido algunas explicaciones del por qué se produjo tal resurgimients. Como lé de ;;u:
om?m?é u cambio sustancial en la susceptibilidad de estos estreptococos a los
antimicrebianos de uso comin. También se ha afirmado que hoboe un nimero creciente d

casos de ineficiencia de la penicilina contra las infecciones por GABHS, v que cuando m e
algunos de estos fracasos se debieron a cepas penicilinorresistentes, T e

Es notorio en esie estudio que en menos del 50% de cultivos positivos para S
pydge'nas en Hemoeultives v L.CR., v 2 uo porcentaje muche menor de secreciones se lm.s
realizd PSQ o cual limita en gran medida los dafos de resistencia antimicrobiana de este
agente, Siti @barge, enconiramos que 9.1% de los hemocultivos son resistentes 2 pemicilin
11% a oxacilina y 44.4% lo son a trimetoprin sulfamefoxazol, y es interesante observar que n %
_hubo resistenciz a clindamicing, cefotaxima, y especialmente a eritromicina, a la cual enqﬁggg
Lowbury sefial er aislado el primer gérmen resistente (74); pero no sucedié lo mismo
con las secreciones, para las cuales 10.2% (4 cepas) presenfaron resistencia a eritromicin
esto p;ofiljia incrementar las recidivas de las infecciones por GABHS, en pacientes alé 'c:,
a penicilina en los cuales se usa eritromicina como tratamiento alte;'matiw Asf misg; sz
enconfré.que 13.3% de los cultivos de secreciones son resistentes a penicilixlau., esto disminuye
las prioridades gue tiene iz penicilins como droga de eleccién para infecciones por GHS'
8¢ epcontré también en secreciones 18.5% de remisiencia a oxaciling, 13.3% a clindamicin ‘
18.7% a cefotaxims, esto podria atribuirse, al igual que en otros paises al uso indiscriminadt
de las cefalcgporinas por su amplio espectro (52,53), asi como también, estos datos denotan
que WLW on Guatemnala estan apareciendo cepas resistentes, no solo ;1 antimicrobianos de
USO COMN £iNC B Oiros 8geNtes oMo le gon la clindamicina, cefotaxima, y a la oxaciling,
advirtiendo une meremento de los mismos si no s¢ toman medidas para evitarlo. Ademss la
eI'eva_da resistencia a trimetoprim sulfametoxazol enconirada en secreciomes (61.9%) se
rel?.cmna con datos de ofres estudios, por ejemplo: en Boston, en 1972, 8 6"%; fueron
resistentes (75) advirtiendo asi la ineficacia de trimetoprim sulfametoxazol ,pam erradicar
GABHS de: la porcidn superior de las vias respiraiorias de un sujeto con faringitis
estreptocécica aguda, y la ineficacia para prevenir Fiebre Reumdtica Aguda cuando el
Iraiaml.ento.se emprendia después de comenzar Ia faringitis estrepioctcica como lo sefialan
otros estudios (76, 77). Estos datos obtenidos de una revisién deben alertarnos en dos
Eﬁ:ﬁ;ﬁ asll)\EFff_:oaTobnm en forma prospectiva v con determinacién de Conceniraciones

inimas con 1zada; 1
s m;;?;;:i:gia estandarizada; y 2) Revigar probables errores en la

8. faecalis

i 'mjLDs enterococos se han constituido en causas cada vez més prevalentes de infeccién en

sélsgld ‘;8, tanto en adultos como en nifios. La importancia de dichos gérmenes depende no
e la capacidad corroborada en cuanto a su patogenicidad, sino también de 1a aparicion
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rapida de diversas determinantes de resistenicia 2 antimicrobianes por parte de etlos, con lo
cual hon sureido alpanas cepas resistentss 3 varios agentes antimicrobianos {68).

En este estudio se enconirs que en L.CR. se aislo solamente 4 gepas, ninguna de las
cuales presenté resistencia a los agentes antimicrobiancs, sin embargo en hemocultivos se
aislaron 52 cepas, se ies hizo PSA a 49 cepas. de éstas 33.3%% fueron resistentes a penicilina,
21% a ampiciling, 1 cepa (50%) a piperacilina, 40% a gentamicina, 25% 2 ciprofloxacina,
65% 2 trimetoprim sulfametoxazol v una cepa {100%) 2 rifampicina, comparade con los
enterococos sislados de urocnltivos vemos que presentarof resistencia a penicilina 41.%% v a
irimetoprim sulfametoxazel 74.7%, lo que constituve altos porcentajes de resisiencia de
enterococos a los antimicrobianos, sungue ef mas alta la resistencia a Irimetoprim
sulfmnetoxazol v 8 peoicilioa gque para penimmicing, pero esita es también elevada
copsiderando aue han gido repartades enterococos con altos niveles de resistencia a
amincglucosidos desde distintas partes del mundo con elevada frecuencia (58), v podria
relacionarse esto con datos que indican la existencia de uoa enzima modificadora que volvia
resistentes @ dichos gérmenes contra todos los aminoglucosidos disponibles. excepto a la
estreptomicing {79), sin embargo por el reducido mimero de susceptibilidad antimicrobiana
para este firmace no se pudo determinar su porcentaje de resistencia, y asi hacer dicha
comparacién  Es muy isteresante obgervar el elevado porcentaje de resistencia de
enterococos 2 trimetoprim sulfametoxazol si tomamos en cuenta que enterococos pueden ser
resistentes a este aptimicrobiano in viiro (80,81), pero no constituye una opcién viable por la

resistencia intrinseca a éste (68).

Al determinar ¢l porcentaje de resistencia por servicio hospitalario de procedencia
observamos que para penicilina fue levemente mayor la resistencia de enterococos aislados
de urocultivos (40.6%) que en hemocultivos y L.C.R (39.5%). mismos en los que también
observamos que los servicios con mas alto porcentaje de cepas resistentes fieron las
emergenciag, asi: pediatria 40% ¥ adultos 25% loe cuales provienen de pacienfes
extrahospitatarios, posteriormente los gervicios de medicina con 20% , haciendo énfasis en
que el niimero de cultivos positivos con PSA es bastante bajo para todos los servicios, ¥ el
60% de los aislados en otros servicios. En urocultivos fueron los servicios de Cirugia los de
més alto porcentaje (60%), luego UTIA (Unidad de Terapia Intensiva de Adultos) con 45.4%
y por filtimo el 55.6% de los aislados de ofros servicios, por lo que podria determinarss que

los que estén mayormente afectados por este tipo de cepas

los pacientes con cirugia son
resistentes a penicilina, aunque cabe mencionar que debe conocerse el tipo de cirugia que se

les realizé.

También para ampicilina en los Hemocultivos v en L.C.E_ fie més frecuente encontrar
cepas resistentes en las emergencias, pues en pediatria son el 33.3% y en adultos el 25% (1
cepa) , posteriormente los servicios de medicina con el 33.3%. v, de los aislados en otros
servicios una de cada geis son resistentes, lo que corresponde al 16.5%: llama la atencién que
gentamicina, a pesar de que se usé poco, el 259 fueron resistentes (el 100% de la emergencia
de adultos v 25% de ofros servicios). Ademds encontramos que ciprofloxacina es una buena
alternativa, va que para hemocultivos y L.C.R. solamente una de cada once fueron resistentes,
lo que consttuye el 2.9% de los aislados en otrog servicios, asi como también mostré buena
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actividad en urocultivos donde dos de cada cinco fileron resistentes en ofros servicip
para los demds no mostr6 resistencia.

En cuanto gl trimefoprim sulfametoxazol es importante enfatizar que la resistenci;
muy elevada en todos los servicios, pues en todas estaba arriba del 40% (a excej)cién :
servicios de encamamientc de medicina con 20%) lo que excluird a este antimicrobiano:
alternativa para iratamientos en infecciones por enterococos, ya que ne offece buena
in vitro v hay daios que indican que aun obteniendo buenos resultados in vitro. ne se obtie :
clinicamente una evolucién favorable. : -

Riihmpici.na es un atimicrobianc que ne puede evaluarse en este estudio debido
solamente s le bizo PSA para éefe a una cepa, la cual fiie reportada sensible, v en uro .
no se utilizé.

_ Asimismo se obtuvo 334 cultivos positivos los cuales fieron aislados de piel, 9
-aspl_rado traqueal, 83 de colecciones abdominales, 58 de catéteres LV. y 173 de se
vaginal, pélvica, liquido plewral y otras secreciones, lo que contituye un creciente nﬁmmﬂgn
.e@tas bacterias, v despierta preccupacion el mimero de cepas que han presentado resisten; jaa
diversos antimicrobianos, pues podemos observar en esie estudio que el porcentaj
enterococos resistentes es bastante alto para los diversos tipos de secreciones, coloe:
los aislados de catéteres los de mayor porcentaie de resistencia para todos
antimicrobianos estudiados. .

Podemos definir entonces gue los enterococos aislados de sitios no estériles presentan
un glg\tado porcentaje de resistencia a penicilinas, pues en todos los cultivos la resistencia a
pemcxlm estd arriba del 40%. Para ampicilina varia mucho dependiendo del Iugar
anat.é:mco donde se obtuvo Ia muestra, as{ va desde 10.5% en las obtenidas de abscesos
liquido pleural, vaginal, etc., hasta 40% de las obtenidas de catéterss LV. lo cnal representa
un elevado nimero de cepas resistentes, sin embargo, llama la atencién que en aspirado
ﬁ'aque:_ll no se obfuvo cepas resistentes a ampicilina-sulbactam, pero éste se utilizé poco, y en
colecciones abdominales alcanzo 30% de resistencia, v hasta 44.4% de cepas resistentes en
catéferes LV.. lo que constifuye un dato alarmante para el uso de ampicilina-sulbactam er
pacientes de todos los servicios, pues se hacen cultivos de catéteres a diversos tipos
pacientes. Adm obgervamos, atin en el grupo de las penicilinas que piperacilina se utilizé 1
en pocas ocasiones, v que aiin cuando fie asi, para colecciones abdominales y aspirado
h‘aques‘lles la resistencia fiie del 100%, en piel una de cada cuatro cepas fiie resistente ¥
secrecién vaginal, pélvica, absceso [o fiie una de cada cinco, alcanzando asf un elevad
porcentaje de resistencia para este antimicrobiano y limitando en gran medida su uso en este

tipo de infecciones, a la vez que alerta el aparecimiento de nuevas cepas resistenfes. #
)

Al referimos al uso de aminoglucésides en el (ratamiento de infecciones
enterococos encontramos que a los pocos afios de empezarse a utilizar la peniciling
estreptomicina para controlar endocarditis por enterococos comenzaron a surgir cepas ¢
resistencia de alto nivel a estreptomicina (79), v en los comienzos del decenio de 197 las
cepas de enterococos estudiadas eran susceptibles a gentamicina pero a finales de es®
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decenioc empezaron 4 surgir cepas con alte nivel de resistencia a dicho antimicrobiano (alto
grado de resistencia se refiers 2 MIC > 20600 microg/ml) (82), dicha resistencia fue causada
por una enzima modificadora de la molécula del antimicrobiano que vielve resistentes a todes
los gérmenes contra todos los aminoglucosidos disponibles. excepte a la estreptomicina.
situacion que no es posible determinar en este estudio pues no se realizaron Concentraciones
Inhibitorias Minimas. todo esto es muy importante para enfocar los resultados  obtenidos al
respecto en este estudio, ya que se encontre un incrementado porcentaje de cepas resisientes
en los distintos tipos de especimenes . asi en catéteres LV. hasta cuatro de cada einco cepas
(85.7%) fueron resistentes a gentamicina, en piel lo fueron dos de cada cinco cepas aisladas,
en aspirado traqueal el 30%, en colecciones abdominales el 23.1% v en otras secreciones la
mitad fueron resistentes a gentamicinz; estreptomicina se usé poco, y solamente una cepa
(100%) aislada de catéteres y una de secreciones fiseron resistentes . lo gue no da un dato real
del porcentaje de resistencia que pueden haber adquirido los enterococos a esle
antimicrobiano, Sin embargo en este estudio vancomicina es el antimicrobiane con mayor
actividad conira enterococos, pues la resistencia varia desde 5% en colecciones abdominales
hasta 14.6% en otras secreciones, pudiendo utilizarse éste como fraiamiento para cepas
resistentes a aminoglucésidos n ofros antimicrobianos. Ademas podemos congiderar como
buena alternativa de tratamiento a ciprofloxacina para pacientes gue no esién en condiciones
criticas v/o con infecciones intraabdominales donde no hubo resistencia a éste (en piel 7.2%
de cepas resistentes), pero en pacientes eriticamente enfermos debe evaluarse su uso ya que el
porcentaje de resistencia varfa desde 18.1% en aspirado traqueal hasta 23.1% en catéteres.

Trimetoprim sulfametoxazel no es una biena alternativa para iratar infecciones por
enterococos, pues va anteriormente se mencioné que pueden ser susceptibles a éste in vitro,
pero se ha corroborado su ineficacia en modslos animales v en modelos clinicos en el
tratamiento (80,81), encontramos asi que hasta 62% de las aisladas de catéteres fueron
resistentes, el resto estaban por arriba del 37% de cepas resistentes. por lo que es mejor no
incluir & trimetoprim sulfametoxazol como opcion viable para ¢l tratamiento de infecciones

por enteroCocos.

También podemos observar que es alarmante el incremento de cepas resistentes para
la mavoria de los antimicrobianos a partir de 1991, a pesar de que varia considerablemente el
mimero de cepas con PSA, asi para colecciones abdominales de diez cepas el 60% fueron
resistentes a penicilina en 1991 y lo fue el 46.7% (de 30 cepas) en 1995; para ampicilina de
16.7% cepas resistentes en 1992 aumenté a 66.7% en 1995; ampicilina-gulbactam 66.7% en
1904 2 100% en 1995%. Gentamicina muestra también un importante incremento en el
porcentaje de copas resistentes, de 1994 (33.3%) 2 1995 (66.7%), vancomicina sélo en 1995
present6 cepas resitentes (4.8%) y trimetoprim sulfametoxazol aument6 de 33.3% en 1991 2

100% en 1995,

En aspirado traqueal el incremento fue mds notable para penicilina y de 6.2% en 1991
aumenté a 61.1% en 1995, v ciprofloxacina para la que sélo en 1995 aparecieron cepas
resistentes (19.4%).
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En catéteres endovenosos es importante observar el incremento i
penicilina: 50% en 1991 2 62.5% en 1995; gentamicina:66.7% en 199(119;33?:;;5;;1;&: N
trimetoprim sulfametorazol: 66.7% en 1991, no aumenté pero su descenso ﬁe minime .
1994 ( 52_,5%} ¥en 1995 yano se us6. En piel es particularmente importante e im:re-r;;z i 1
resistencia a penicilina: 27% en 1991 a 55.3% en 1995; gentamicina: 42,19 el ;3[; .
64.3% en 1994 (23 7%en 1995), v ciprofloxacina para la que no se present6 -resistenc' 1 3
%msta en 1995 con 7.8% . Y finalmente en secreciones el incremento de reﬂistem:?l =
mportante para casi fodos los antimicrobianos. todo esto coincide con otros es.mc;ia 3
constituye una advertencia para rodos los ¢linicos en el mratamiento do infeccione .
ENIEFOCOCOS, VA que amenaz: con el aparecimiento de muevas cepas resistentes v hac: &
dificil la erradicacién de enterococos, por lo que es importante tomar medidas se mﬁs_
Tespecto. vl

Pudimos observar ademis que 1a resistencia de los enterococos a los antimicrobi

es mha mayor en adultos gue en nifios. en los gue se obtuvieron porcentajes muche menmus
de resistefmta para los diversos antimicrobianos. En adultos se obtuve mayor porcen ': l‘g:
cepas resistentes en UTIA y los servicios de cirugia, lo cual guarda relacién es&ec}tﬁ -c
pacienies en condiciones criticas. También es importante observar el elevado niner ;n
cepas res'xstentes en los servicics de medicina interna v observacion que podria relacios e
a estancia prolongada del paciente en el Hospital v/o uso previo de ut;o 0 nar::
antimicrobianos. La emergencia llama particularmente la atencién debido a que la ma ?ﬁ
de pacientes asisten por primera vez al ceniro asistencial ¥ esto es alarmante debido s o
refleja el aparecimiento de cepas resistentes de enterococos en Ia cc:a:m.mida::i,que
aparentemente no han estado expuestos a riesgos de contraer infecciones por cepas resists 4
de Streptococcus feecalis. R

_ También en pediatria vemos que los mayores porcentajes de resistencia estén
pac;enles de cuidado intensivo e infermedio, tanto para nifios mayores como arah g
nacidos, lo que indica que estos pacientes tienen mayor riesgo de 'adquirir infefcion;.: mm‘
enteroqc_)co? resistentes y su tratemiento debe someterse a una ;.igurosa evaluaciéﬁ Los i]:os
fie pediafria comparten tambisn m alto porcentaje de resistencia. advirﬁex;dn as;:' un
;::;’:tmen.to &n lahmisma En nifios que se atienden en la emergeﬁcia ¢l porcentaje de

encia es mucho i y
e dise;n,jfg que en los adultos por lo que debemos velar para que estas cepas
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. CONCLUSIONES

S. faecalis fue el microorganismo que presenté mavor porcentaje de resistencia 1

e

penicilina, seguido de S preumoniae y por ultimo 5. pyogenes..

. El mavor porcentaje de resistencia a rimetoprim sulfametoxazol lo obtuvo S pyogenes,

postericrmente &, faecalis v para S. preumoniae laresistencia fue mener.

. El porcentaje de resistencia para clindamicing, cefotaxima y eritromicina fue similar para

5 pueumoniae v 5. pvogenes, no excediendo la diferencia entre estos del 3.2% , ademds
dicha resistencia fue baja para ambos microorganismos.

. El microorganismo con mayor porcentaje de resistencia a tetraciclina fue S preumoniae .

. 5. prewmoniae obtuvo mavor resistencia para cloranfenicol, en tanto que para cefiriaxona

v cefotaxima fie menor el porcentaje de resistencia

. & faecalis tiene alio porcentaje de resistencia a los aminoglucésidos, y especialmente a

gentamicina v estreptomicina.

. La resistencia de los tres microorganismos estudiados fie mayor en pacientes de cuidado

critico, pues la resistencia fie mas frecuente en los servicios de intensivo, tanto de nifios
como de adulfos.

. En S preumoniae aislados de sitios considerados estériles (sangre y L.C.R.) la tasa de

resistencia 2 penicilina es baja, en contraste con Jas cepas aisladas de aspirado traqueal,
consideradas potencialmente nosocomiales, que presentaron mayor porcentaje de
resistencia para todos los anlimicrobianos estudiados, en tanto que las cepas de S
pydgenes aisladas de secreciones fueron las que mayor porcemtaje de resistencia
presentaron, v en los enterococos se obtuvo mayor porcentaje de resistencia en los aisiados
de catéteres endovenosos.
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La

. Realizar estdios de deteccion periddica de Strepfococcus resistentes a
. Mantener informado al personal hospitalario. especialmente médicos mfectdlogos

. Utilizar guantes v bata para la atencion de pacientes en guienss se sospecha o |

. Colocar a los pacientes infectades por Streptococcus resistentes en salas i
. Iniciar un seguimiento estandarizado , en forma prospectiva para determinacion de MI

. Colocars rutinariamente los siguientes discos para evaluar susceptibilidad:

XI. RESUMEN

El presente estudio de Resistencia Bacteriana en Strepiococcus fue elaborado con el
0 de identificar la resistencia de los mismos 2 los antimicrobianos en el Hospital Roosevelt
los afios de 1991 a 1993, incluyendo en el estudio S preumoniae, S. pydgenes y S5
calis e indicando ef pafrén de resistencia de cada uno de los microorganismos, y el mayor
centaje de resistencia segin el sitio anatémico de donde se obtuvo el especimen y el
ervicio hospitalario de procedencia de los mismos.

X. RECOMENDACIONES

antimicrobianos.
Se realizé el estudio en forma deseriptiva revisando los archivos de Microbiologia del

1 spital Roosevelt, determinandose la resistencia, tomando como base los halos de
ahibicién en mm. de las determinaciones hechas por el método de difusién en disco de Baver
irby. Los porcentajes para decidir sobre susceptible o resistente fueron los recomendados

por o] NCCLSS de Estados Unidos.

identifican cepas de Srreprococcus resistentes.

T S o " : ;
identi.ﬁcadoo iip::;;?::;t:: FuloEpIGR, por Sreptococeus, ¥, sepecialmenilg 85 . Finalmente se concluyd que: 1) la resistencia de S preumoniae a penicilina file més

] baja en cepas aisladas de sitios considerados estériles (hemocultivos y L.C.R.) en confraste
, las aisladas de aspirado fragqueal, que son consideradas potencialmente nogocomiales, y
e fireron las que con mayor frecuencia presentaron resistencia a todos los antomicrobianos
diados; 2) existe baja resistencia de S. pydgenes a macrélidos, y el mayor porcentaje de
as resistentes fueron las aisladas de secreciones; 3) existe elevada resistencia de S.
calis a penicilina v aminoglicésidos, y fueron las cepas aisladas de catéteres LV. fas de
alto porcentaje de resistencia para todos los antimicrobianos eswdiados; y 4) La
istencia de los tres microorganismos file mayor en pacientes de cuidado critico, es decir,
los servicios de intensivo de adultos y nifios.

aislados que compartan con pacientes infectados por el mismo microorganismo
cepas que se detecten como resisientes en el método de difusién en disco.

preumoniae: clindamicina, eritomicing, frimetoprim sulfametoxazol, cloranten;
ceigtaxm_la. ofloxacina y vancomicina. v especialmente oxacilina que es on predictor d
resistencia a penicilina; b) & pvogeres: eritromicina, penicilina, cefadroxil. trimetof
sulfametoxazol, clindamicina. ofloxacing v vancomicina: ¢) S j&ecalis:' ampi
ampicilina-sulbactam, gentamicina, piperacilina, imipenem y van;:omicina, ade

necesario upificar a 5. jaecalis (diferenciar entre variedad jzecai’s, durans y faeciuf
que su patron de susceptibilidad es diferente. '

En base a los datos obtenidos se sugiere colocar rutinariamente para cada uno de los
icroorganismos estudiados discos especificos de entimicrobianos, asi como mantener
informado al personal hospitalario, y especialmente al que labora en el Departamento de
Enfermedades Infecciosas, si se identifican cepas resistentes de Streprococcus, para poder
tomar las precauciones necesarias. :
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