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INTRODUCCION

Las infecciones bacterianas representan un problema frecuente
en cualquier institucién hospitalaria. Actuaimente la mayorfa de estas
infecciones es provocada por gérmenes como Klebsiells ozanse,
Pseudomonas, Acinetobacter y Estafifococos ¥4°2.  Debido al uso
indiscriminado e Irracional de terapias antimicrobianas, estos
microorganismos han desarollade mecanismos de resistencia,
generando enormes gastos en consumo de antibioticos y aumento en
la morbimortalidad en todos los servicios hospitalarios.

Describir el patrén de resistencia en los estafilococos, constituye
un meétodo util para e inicio de antibicticoterapias racionales, que
ademas reduce la incidencia de infecciones nosocomiales. Con ese
fin, se llevd a cabo este estudio en el Hospital General San Juan de
Dios, revisando los regisiros de los cultivos positivos para dichos
microorganismos y su respectivo antibiograma durante los afios de
1992 a 1985,

Los resultados demuestran que el Staphylococcus aureus €s uno
de los gérmenes aislados con mayor frecuencia, el cual, & diferencia
de los datos obtenidos en estudios similares en otros paises, 5183404
aun no presenta resistencia significativa a oxaciina ni a
cefalosporinas como cefalotina y cefetaxima. El Estafilococo coagulasa
negativo es un germen problema, pues ninguno de los antibidticos
evaluados registré actividad para més de 80 por clento de los
aislamientos, siendo vancomicina el tnico tratamiento efectivo.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El aparecimiento y la diseminacion  tan rapida de
microorganismos resistentes a los agentes antimicrobianos se ha
convertido en un problema mundial, problema muttifactorial,
correlacicnado grandemente con el uso indiscriminado de antibidticos.
" Tan pronto como la penicilina fue introducida, se encontraron cepas de
estafilococos resistentes a ésta. Al final de la década de los 40, se
reportaba una pandemia hospitalaria de cepas resistentes. Al
introducirse en 1860 las primeras penicilinas semisintéticas y
cefalosporinas de primera generacion, para contrarrestar la produccién
de p-lactamasas por microorganismos resistentes, se encontré de
igual manera cepas con resistencia a la meticilina de forma natural.
Las cepas de estafiiococos resistentes a melicilina generalmente lo
son a multipies antibidticos (cuatro o cinco) y presentan genes que
pueden ser transmisibles, por 1o que el resultado ha sido una epidemia
intrahospitalaria en todo el mundo.

En los Oltimos afios, fa mayoria de estafilococos coagulasa-
negatives se han convertido resistentes a meticilina, siendo
vancomicina el Unico tratamiento efectivo contra infecciones
estafilococeicas en 1a mayoria de pacientes.

Actuaimente el patrén de resistencia a vancomicina en
enterococos se ha incrementado; resistencia que puede liegar a ser
transferible de enterococos a estafilococos.  Por lo anterior, hay una
alta probabilidad que cepas de Staphylococcus aureus se conviartan



resistertes a vancomicina en los diferentes hospitales del mundo,
resultando en un patdgeno altamente virulentc sin un tratamiento
efectivo,

Es necesario hacer evidente el patrdn de resistencia antibidtica
de los estafilococos en un hospital escuela o de tercer nivel, para asl
racionalizar su uso e implementar normas, para asf disminuir |a
prevalencia de infecciones nosocomiales por gérmenes
muitiresistentes.

Ef presente estudio trala de evidenciar el patron de resistencia
antibiotica de estafilococos en el Hospital General San Juan de Dios
en fos ultimos afios.



JUSTIFICACION

El uso de antibidticos en los Ultimos afios de manera
inadecuada e iracional, ha provocado que ahora los hospitales
enfrentan el hecho de que microorganismos como estafilococos
coagulasa-negativos, Staphyfococcus aureus y Staphylococcus
epidermidis, no respondan adecuadamente al tratamiento
convencional. Las consecuencias del incremento del patron de
resistencia antibidtica se resumen en un aumento en la morbi-
mortalidad, generando enormes gastos en consumo de antibidticos en
la Institucion.

La descripcién del patrén de resistencia determina ias mejores
opciones de tratamiento contra microorganismos con esquemas
terapéuticos adecuados.

El Hospital General San Juan de Diocs como hospital escuela y
de referencia realiza mdltiples cultivos, por esa razon el hecho de
establecer el patrén de resistencia antibidtica del estafilococo aporta
datos valiosos para la impiementacién de esquemas terapéuticos
efectivos.



PROPOSITO

El propésito de esta investigacién fue determinar el patrdn de
resistencia antibiética en el estafilococo en el Hospital General San
Juan de Dios y asi proponer un instrumento Gtil para el inicio de
antibioticoterapias empiricas que disminuyan los costas hospitalarios
y evitar tratamientos que induzcan el desarrolio de resistencia
antibistica. *®



. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar el patrén de resistencia antibidtica de! estafilococo en
el Hospital General San Juan de Dics en el periodo comprendido
de 1893 a 1996.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ Describir el patrén de resistencia antibidtica segun tipo de
estafilococo; Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y
estafilococos coagulasa negativos.

¢ Determinar el patrén de resistencia de los estafilococos para
antibidticos: cefalosporinas, meticilina, vancomicina, cefaloting,
cefotaxima, ceftazidima, clindamicina, oxadilina e imipenem.



MARCO TEORICO

INFECCIONES ESTAFILOCOCICAS

Los estafilococos son parte de la flora humana normal, pero
también pueden causar una gran variedad de enfermedades e incluso
causar la muerte. Los estafilococos coagufasa-positivos producen
enfermedades de la piel, celulitis, forinculos, infacciones de heridas,
abscesos de tejidos profundos, flebitis, endocarditis, pericarditis,
neumonia, empiema, osteomielitis v artritis séptica. Los estafilococos
coagulasa-negativos han sido reconocidos como los causantes de
varias clases de infecciones incluyendo bacteremia nosocomiai,
infecciones urinarias, bacteremia en el recién nacido, en aquselios con
inmunosupresién, infecciones relacionadas con Cuerpos extrafios
(como en prétesis valvulares © &n derivaciones de liquido
cefalomaquidec). 7 El estafllococo coagulasa negativo también es el
microorganismo qué mas frecuentemante causa peritonitis en
pacientes con didlisis peritoneal ambulatoria. “

1. DEFINICION

Los estafliococos son miembros de la familia Micrococcaceae. Son
cocos Gram positivos no moviles que se caracterizan por dividirse en
mas de un planc para formar grumos irregulares, no producen
esporas. Generaimente producen catalasa. La mayoria son



anaerobios facultativos que crecen mejor en condicién aerébica que
anaerbica. ™°

El género Staphylococcus estd formado por 31 especies, de las
cuales la mitad son parte de la flora bacteriana del hombre; 48105 86
pueden encontrar en la piel, giandulas de la piel, y membranas
mucosas, como en el interior de las fosas nasales.” *

2. MORFCLOGIA

Los estafilococos son bacterias no moviles, no fiageladas que
forman células de 0.5-um. Su pared celular contiene peptidoglucanc y
4cido teicolco. El tamafio varia segun la cepa y esta influenciado
también por la edad del cultivo y el medio en el cual crece. El
microorganismo forma racimos en donde las células estan dispersas
en tres planos con una configuracion definida.

Los laboratorios clinicos utilizan el test de coagulasa para
diferenciar al Staphylococcus aureus de otras especies menos
virulentas. Este test se basa en la accién de coagulasa, una proteina
extracelular gque reacciona con protombina para formar
aestafilotrombina, la cual puede convertir fibrindgeno en fibrina  (un
efecio similar al realizado por la trombina). Todos los estafilococos
que son aislados producen esta proteina, y por definicidn, otras
especies de estafilococos de la fiora humana no fo producen. M

Los estafilococos que no producen coagulasa se dividen en 28
especies; dos han retenido su nombre por Su importancia clinica,
Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus saprophyticus.®



CUADRO 1
ESQUEMA SIMPLIFICADO DE IDENTIFICACION
STAPHYLOCOCCUS AUREUSY STAPHYLOCOCCUS

COAGULASA NEGATIVO
t Caracteristica Staphyiococcus | Staphylococcus | Staphylogoccus
aureus epidermidis saprophyticus
Coagulase + - -
Reaistencia & novobiocina
[(21.6 mgll ) - - +
Fosfatasa - + -
Forma &cido
anaerobicaments & partir
de: * - +
- Manitcl + +
- Sucrosa + - : +
- Trehalosa
+ Poslivo
Negetivo

EUENTE: Subcommitied on the Taxanomy of Stapiwiococd 1978 REFEREMCIA 15

Los microorganismos por lo regular carecen de capsula. Los
estafilococos coagulasa-positivos tienen en su pared celular
peptidoglucano, acidos ribitolteicoico y proteina A,

La protelna A estafilococica es el componente méas abundante de la
pared celular de los estafilococos coagulasa-positivos; ésta se une a la
IgG de muchas especies de mamiferos (propiedad que la convierte




importante para muchas pruebas inmunolégicas, como las de

aglutinacién). "5 %"

3. TOXINAS ELABORADAS POR ESTAFILOCOCOS

El estafilococo coagulasa-positivo elabora una gran variedad de
foxinas extracelulares entre las que se encuentran o-, P-, y- ¥ &
hemolisinas, leucociding, hialuronidasa, estafilocinasa, bacteriocinas,
toxinas epidermoliticas, enterotoxinas y la toxina del sindrome de
chogue toxico.

- Toxinas hemoliticas:

« Hemolisina: se produce por la mayor parte de microorganismos
coagulasa-positivos. Posee propiedades hemoiiticas,
dermonecréticas v letales en estado aislado. La proteina
interacciona y dafia diferentes membranas celulares, libera
hemoglobina de los eritrocitos en diferentes especies de
mamiferos, lisa plaquetas humanas y destruye lisosomas.
Produce contraccién del misculo liso vascular y esquelético.
p-Lisina:  fosfolipasa que acltia especificamente sobre la
esfingomielina y lisolecitina de ovejas y bueyes, pero no én
humanos. '

y- Lisina: toxina inmunogénica que se encuentra en suerc de
pacientes con infeccion estafilocécica profunda; actia sobre
ernitrocitos.

5 Lisina: causa lisis en eritrocitos, produce dermonecrosis y en
células gastrointestinales de algunas especies, eleva los niveles

10



de monofosfaio ciclico de adenosina inhibiendo la absorcién de
agua.

CUADRO 2
PROPIEDADES DE LAS TOXINAS HEMOLITICAS DE LOS
ESTAFILOCOCOS
Propiedad o B y &
alfa beta gamma | delta

Accion sobre m n |
eritrocitos humanos
Actlvidad letal +++ t * +
Destruccion de Si No S Si
leucocitos
Dermonecrosis Si No No Si

- Toxinas epidermoliticas: existen dos toxinas, A y B, capaces de
separar las capas adyacentes de céiulas del estrato granuloso de la
epidermis, ocasionando las diferentes manifestaciones cutineas
del sindrome de piel escaldads. La toxina actia fuera de la célula,
no ocasiona muerte directa de la célula o lisis de la membrana
celular o aiguna respuesta inflamatoria, sélc dafa las células de la
epidermis superficial.

- Enterotoxinas: se han identificadc antigénicamente siste
enterotoxinas que pueden ser elaboras por estafilococos

ik



coagulasa-positivos. Estas se han nombrado A, B, DYE, Cse
divide en los tipos C; C; y C; Son termoestables, resisten a la
accion de jas proteasas como tripsina, quimotripsing y pepsina y a
la ebullicion. Cuarenta porcientc de las cepas de estafilococos
producen mas de dos fipos de enterotoxinas. Entre las
manifestaciones clinicas se ha encontrado que causan vomitos,
son pirogénicas y son capaces también de producir trombocitopenia
e hipotension.

- Toxina del sindrome de shock tdxico. esta toxina (denominada
TSST-1 por sus siglas en inglés Toxic Shock Syndrome Toxin-1) fue
descubierta en 1881. TSST-1 esta asociada a un sindrome que se
caracteriza por fiebre, hipotensién, mialgia, vémitos y diarrea, un
rash eritematoso con descamacion subsecuente, e hiperemia de
membranas mucosas. % La produccion méxima de esta toxina es
entre un pH de 7 y 8, y disminuye durante condiciones anaerdbicas
y en presencia de concentraciones elevadas de glucosa. La toxina
purificada cuando es inyectada a animales presenta un efecto

pirogénico y estimula la produccién de interleucina 1. **

- Estafilocinasa: algunas cepas de Sfaphylococcus aureus digieren
fioina por efecto de la estafilocinasa, la cual activa &l
plasmindgeno para formas plasmina. Esta actividad se demuestra
por el aparecimiento de zonas claras inmediatas a la periferia de
colonias de estafilococos. 7' ¥
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4. EPIDEMIOLOGIA

Los estafilococos tienen la capacidad de colonizar casi todas las
especies animales; el Staphylococcus epidermidis estd presente de
manera universal en la piel del hombre. Pueden estar presentes en
portadores asintomaticos gue tienen estafilococos an una o mas areas
del cuerpo, incluyendo nariz, pelo, piel, ufas, axilas y periné. Los
estafilococos colonizan al hombre luego del nacimiento. Del 8% al
24% de Ios recién nacidos fuego de 3 6 4 dias en un pabelién de nifio
sano ya estan colonizados por Staphylococcus aureus. Entre el
personal hospitalario, existe una prevalencia de 25% de portadores
sanos. %

El esiado asintomatico es fuente de infeccion para el mismo
individuo y para los que le rodea, pero adn no se han determinado los
factores que predisponen al individuo para convertirse en portador,
pero se han identificado pacientes con mayor riesgo de ser portadores:
drogadictos, diabéticos dependientes de insulina Y pacientes en
hemodidlisis. Ademas, existe relacién entre afecciones de piel,
complicaciones postquirigicas, infecciones de herida operatoria y el
estado de portader. * ¥

Los estafiiococos producen diversos  sindromes, con
manifestaciones clinicas que varian desde una simple pistula hasta
seplicemia y muerte. El signo clinico primario es una o varias lesiones
que contienen pus; la formacidn de abscesos constituye el cuadro
patologico tipico. Las enfermedades estafilocécicas generan cuadros
clinicos y epidemiolégicos en diferentes grupos y poblaciones (recién

13



nacidos, mujeres con menstruacion o en pacientes hospitalizados). 4

Los estafilococos pueden transmitirse por miltiples vias, incluso
contacte con personas infectadas, con portadores asintomaticos,
disaminacion aérea y a través de objetos contaminados. 2 De esios, el
contacto de una persona con una lesion estafilocdcica es imponante
en la diseminacion. Las personas con lesiones abiertas diseminan
- microorganismos en el ambiente y a otros mediante el contacto
directo. En un hospital, la transmision estafilococica ge disemina de un
individuo infectadc a otro, & través de las manos de médicos ©
enfermeras. Los estafilococos se generalizan en el ambiente, y
pueden cultivarse de vestidos, alfombras, cepilios, maquinillas de
afeitar, en cualquier superficie ambiental. La diseminacién aérea de
estos agentes infecciosos es posible sobre todo en quirbfanos con
mala ventilacién y mucho tréfico. ' &4

5. PATOGENESIS

Los estafilococos causan enfermedad por dos mecanismos.
invasion directa de tejidos y liberacién de foxinas. El dato clave de la
lesion estafilochcica es el absceso. La destruccion tisular local en ol
lugar de inocuiacién, seguida de hiperemia y una respuesta
inflamatoria marcada por la acumulacién de gran nimero de laucocitos
polimorfonucleares, Después, necrosis en el centro de la lesion,
formando una pared de fibrina en el 4rea que rodea la iesion y luego
ocurre en el centro una necrosis de licuefaccion; La lesién madura
consiste en una pared de fibrina rodeada de tejidos inflamados y un

14



nlicieo central de pus (Mmicroorganismos y leucocitos). Las bacterias
vivag pueden permanecer dentro de estas lesiones un lapso
considerable. Al acumularse el pus, drena hacia la superficie de la piel
o tejidos adyacentes, donde forma fistuias y abscesos secundarios. '
24

Ademas de la extension local, los estafiococos coagulasa-
positivos pueden diseminarse de modo hematbgeno desde el foco de
la infeccién, aun desde abscescs de pequefio tamafio. Es posible que,
mediante esta via, se genere la infeccion de huesos, articulaciones y
vélvulas cardiacas. La presencia de cuerpos extrafios aumenta la
incidencia de infeccidn por estafilococos, ya que para piel se necesita
un inoculo muy grande (10® a 10’ microorganismas para coionizaria)
en cantraste con los que son necesarios en presencia de un cuerpo
exirafio pequefio, como una sutura (menos de 100 microorganismos).
84

£l mecanismo primario de defensa del huésped contra
estafilococos, especialmente contra Staphylococcus aureus, es por
medio de la piel y membranas mucosas junto con el complemento
mediado por leucocitos polimerfonucleares.””

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

+ Infecciones cutaneas:

EIlimpétio bulloso se produce predominantemente en nifios;
ocurre mas frecuentemente en climas calientes y himedos. Inicia
como una macula roja que se transforma rapidamente en una vesicuia

18



de paredes delgadas, que se rompe con facilidad, descargando un
suero. Este coaguta formando una costra color miel, que constituye el
elemento distintivo del impétigo. Se produce cicatrizacién espontanea
generaimente dentro de las pocas semanas, pero no es raro observar
un curso prolongado. Se han reportado Casos de glomerulonefritis
aguda secundaria a cepas nefritogénicas de este patogeno. 8, &4

E) fordnculo, infeccién comun, aguda, profunda, generalmente
necrética, del foliculo piloso. Generaimente aparece en un gsitio de
friccion, presion e imitacién local, como por ejemplo, al rascarse. Es
observado frecuentemente en diabéticos o en individuos con saborrea
o desnutridos, debilitados e inmunodeficientes. Se forma una
inflamacién folicular roja y pequefia que aumenta rapidamente de
tamafo y forma una proyeccidn dura, en forma de cono, rodeada por
un halo rojo. A medida que ocurre sup;uracibn se forma una pastula y
mas tarde necrosis en el vértice del nédulo. Cuando esta punta se
abre, escapa pus con la descarga de un centro necrdsico (que a vecss
debe ser quitado). El edema y enrojecimiento desaparecen a medida
que la cavidad se llena con tejido de granulacién, dejando una mécula
violdcea que cicatriza dejando marca. La lesibn puede ser anica,
multiple o aparecer en colonias. 4 %* *

La celulitis es una infeccidn de tejidos blandos mal localizada,
que se produce con un foco de infeccién de la piel adyacente o sin &,
Puede extenderse con rapidez, en tanto que la supuracidn se retarda.
Se manifiesta como una zona de edema, eritema, calor local y
sensibilidad. La epidermis generalmente no se encuentra afectada.
Es factible que la celulitis se extienda y afecte tejidos subyacentes mas

16



profundos, provocando complicaciones como osteomielitis y anritis
séptica. %

La foliculitis superficial es una inflamacion aguda, subaguda o
¢rénica de la porcidn distal del foliculo piloso producida por
estafilococos coagulasa positivos. Es un desorden comﬁ'n en nifios,
adoiescentes y aduitos jovenes, especlalmente los que sufren de acné
o tienden a la seborrea. La transpiracién excesiva, maceracion y falta
de higiene pueden ser factores predisponentes. Aparecen pustulas
pequefias, foliculares, de forma esférica, que frecuentemente estan
atravesadas por un pelo pequefic. La abertura folicular scbresaliente
puede estar cubierta por una costra pequefia. Generaimenie hay

lesiones muiltiples, aunque pueden ocurrir lesiones individuates, * *
1712

+ Infecciones de heridas:

Las infecciones de heridas postoperatorias se presentan como
un 20% de las infecciones nosocomiales; suturas, exudado y tejidos
con mal fiujo promueven el crecimiento del estafilococo.
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis son los
patégenos mas frecuentemente aislados en cultivos, ya que forman
parte de la flora normal de la piel. %17

El estafilococo coloniza las heridas postoperatorias o heridas
penetrantes produciendc una zona indurada de celulitis que sufre
necrosis central, seguida de formacién de abscesos conteniendo un
pus espeso, cremoso, sin clor ¥ de color amarillo ¢ crema. Pueds
haber bacteremia con produccién de abscesos metastasicos.
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En las heridas limpias, como hernioplastias, existe un riesgo muy
bajo de infeccion, 1% a 2%. En heridas ligeramente contaminadas,
como histerectomias y colecistectomias, hay riesgo de infeccién de 5%
a 15% de ios casos. Las heridas, como colectomias, gastrectomias
realizadas por ulceras sangrantes, o colecistectomias en presencia de
bilis infectada, hay un riesgo de 10% a 20% si la herida es cerrada, por
lo que generalmente se deja abierta para gierre por segunda intencion.

En heridas sucias o con inminente infeccion, como traumas
penetrantes, o hay un absceso previc a la intervencion guirirgica,
existe riesgo de infeccién en 50% de los casos por lo que es dejada
abierta. El tratamiento de las infecciones guirirgicas es la incision y el
drenaje, pero an algunos casos hay necesidad de debridar. 35, 42.17. 30

Cuando existe infeccidn de protesis vasculares, valvulas
cardiacas, articulaciones ariificiales, soportes metélicos para huesos,
reemplazos de fascia, se producen infecciones focales al principio que
luego pueden evolucionar a bacteremia y sepsis si no se inicia un
tratamiento adecuado. E! patégeno més frecuentemente aislado, no
s6lo en infecciones nosocomiales, sino en infecciones adquiridas en la
comunidad secundarias a la colocacion de dispositivos
intravascuiares, es el Staphylococcus aureus, que junto con Gram
pegatives, han aumentado el riesgo de bacteremias. % =g
tratamiento consiste en el uso de profilaxis antibidtica previo a la
intervencion; pero cuando ya esta presente |la infeccién, generaimente
se debe retirar la prétesis. > %
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+ Ojo.

La conjuntivitis purulenta puede producirse por infeccion
estafilocécica coagulasa-positiva. La tincion de Gram del exudado
mostrara leucocitos polimorfonucieares y cocos Gram-positivos. Los
orzuelos, pueden afectar las glandulas sebaceas O los foliculos de los
parpados, los cuales son bien iocalizados en pacientes sin fiabre que
pueden ser tratados con diversos esquemas de tratamiento (con pafios
calientes y pomadas con antibidticos) para evitar complicaciones. Si
se trata de una celulitis del parpado, deben administrarse antibidticos
sistémicos después del cultivo del pus. ?

La celulitic estafilocdcica préxima al ojo siempre 58 debe
considerar como una infeccion seria debido a que puede extenderse a
los tejidos periorbitarios, ocasionar celulitis orbitaria, y desde alli a
través del drenaje venoso, &l senoc cavernoso. Esta complicacién
puede asociarse a trombosis del seno cavernoso, que es una
enfermedad progresiva con ala morbi-mortalidad, a pesar del
tratamiento. Es posible que se reconczca por paréiisis de pares
craneales Ill, IV y VI, proptosis, obstruccion de la vena retiniana, y
deterioro visual agudo, ademds de inflamacion periorbitaria. Son
frecuentes la extensioh meningea y las manifestaciones de septicemia.
Ademas de la extensién a partir de la Infeccion facial, la celulitis
orbitaria puede ser consecuencia de abscesos dentarios, sinusitis

maxilar y, en particular, de sinusitis etmoideas. 17.84.3,30
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+ Oido, nariz y garganta:

En presencia de timpano perforado, los astafilococos coaguiasa-
positivos son frecuentas y pueden causar mastoiditis. Pueden producir
procesos supurativos de la nasofaringe, Incluidos senos paranasales,
abscesos periamigdalinos y abscesos retrofaringeos.

La traqueitis bacteriana también puede ser causada por este
microorganismo y probablemente, represenia a una infecclén
secundaria a traqueltis viral; este sindrome que afecta sobre todo
nifos, pone en peligro la vida, con posibilidad de ser répidamente
progresiva, con posicién  intermedia entre la epiglotitis ¥y
traqueobrongquitis viral, en la mayor parte de sus manifestaciones
clinicas y de gravedad. La insuficiencia respiratoria grave e asocia
con la acumulacien de secrecion puruienta espesa en la traques, asi
como con fuerte edema subglético. El padecimiento comienza con
disfonla y estridor inspiratorio, seguido de fiebre Y dificultad
respiratoria. El diagnéstico se realiza a través de broncoscopia que
revela edema subglético, secrecidn purulenta, con frecuencia asoclado

a neumonia. * ¥

¢ Trombofiebitis:

Esta se relaciona con el uso de catéteres infactados, la cual a
mentido responde al efectuar el retiro de la aguja o catéter. Sélo en el
50% de los pacientes con bacteremia asociada de venoclisis
intravenosa, tiene evidencia clinica de flebitis en la vena canulada; por
tanto, resulta obvio que puede ocurrir bacteremia sin signes clinicos
locales.™
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A pesar de que el uso de dispositivos intravasculares ha
aumentadc debido a que se han convertido en instrumentos
indispensables en la medicina moderna, asi también han aumentado
las infecciones secundarias & éstos v los costos relacionados @l
manejo de estas complicaciongs. ‘'™

El patégenc que con més frecuencia es aislado en infecciones
secundarias a dispositivos intravasculares es el Staphylococcus
aureus, siendo los cultivos de origen hospitalario y de infecciones
adquiridas en la comunidad. Entre los microorganismos aislados en
bacteremias & han encontrado cepas de estafilococos resistentes a

meticilina en e} ambito hospitalario. **'

+ Neumgonia y empiema:

Se reconocen dos formas principaies: neumonla primaria por
inoculacién directa a través de vias respiratorias e infeccion pulmonar
hematégena secundaria o metastasica con secuencia de bacteremia
con siembra pulmonar durante la evolucidn de endocarditis ©
septicemia relacionada con infeccién en otro sitio.

Los factores que predisponen incluyen enfermedad pulmonar
cronica, leucemia, tratamiento antibidtico previc, infeccionas cutaneas
preexistentes, enfermedad respiratoria viral (en particular sarampion).
La exploracion fisica en general sugiere empiema o neumnotdrax. Los
signos radiolégicos presentan derrame pleural, neumotérax que se
desarrollan rapidamente. Pueden haber neumatoceles, que se cree
que se ocasionan por areas localizadas de necrosis bronquiolar v
alveolar lo cual permite el paso del aire al intersticio.
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La neumonla primaria es mas comdn eén nifios cuyc patrdn
radiolégico varia de un infiltrado pulmonar, un punteado, nddulos duros
y luego neumatoceies, Los neurnatoceles, en general se ven después
de ios estadios iniciales, y puedan reconocerse como cavidades llenas
de aire de aspecto quistico de paredes delgadas. Se cree que se
ocasionan por éreas localizadas de necrosis bronguiclar y alveolar lo
cual permite el paso del aire al intersticio. La rotura del neumatocele
es uno de los dos mecanismos gue generan neumotérax, el otro es |a
formacién de una fistula broncopleural por necrosis localizada de la
pared bronquial.

El diagndstico se establece mejor cuande se aisla el
microorganismo en sangre, iiquido pleural o pulmon. La presencia de
estafilococos en secreciones puimonares superiores O esputo no es
suficiente, por su frecuencia en {a laringe normal.

En ia Infeccidn pulmonar estafilocécica metastésica secundaria,
se gesarrolla por via hernatégena en un paciente con Infeccion focal
diseminada, bacteremia persistente y/o endocarditis. Esta forma de
infeccién viral es siempre bilateral y multifocal, lo que empieza con
infiltrados consolidados redondos, grandes ¢ pequahos que presentan
émbolos sépticos. Con frecuencia se desarrcila derrame pleural y
complicaciones broncopleurales. ™ 2 2 %

+ Bacteremia:

Entre Ios microorganismos que causan bacteremia se encuentra
el Staphylococcus aureus. Existen dos clases de bacteremia causada
par éste: primaria y secundaria. Hay bacteremia primaria cuando en
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un paciente que presenta fiebre y escalofrios el cultivo crece
Staphylococcus aureus pero no tiene un foco identificable primario ce
infeccién. La bacteremia secundaria esta ascciada a un foce obvio de
infaccin periférica, por ejemplo una linea arterial. Con frecuencia no
se reconoce hasta que se produce una diseminacion hematogena
secundana como por ejemplo osteomielitis, artritis séptica o infeccién
profunda. Puede ocasionar enfermedad fulminante con choque y
coagulacién intravascular diseminada y, por otro lado, focos
metastasicos de infeccibn. Ademas se ha encontrado que cuando un
paciente es portador nasal de Staphylococcus aureus, aumenta el
riesgo de presentar bacteremia, durante la hospitalizacion en cuidados
intensivos, 4%

Las complicaciones de un episodio de Dbacteremia por
Staphylococcus aureus son de dos variedades: el primer caso es de
tipo no-supurative; por ejemplo, pacientes que presentan sindrome de
shock séptico, algunos también desarrollan coagulacion intravascuiar
diseminada. El segundo, es de tipo supurativo, que involucra
diseminacion metastasica por via hematogena hacia las valvulas
cardiacas y a otros érganos. El desarrollc de endocarditis por esta via
es poco comun; los dérganos mas afectados son ios huesos,

articulaciones, rifiones y rara vez a meninges, > ' ¥

+ Endocarditis:

Esta condicidn se desarrolla luego de un episodio de bacteremia
estafilocdcica durante iz cual un grupc de gérmenes coloniza una ©
varias valvulas cardiacas. La endocarditis consiste en dos
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sindromes clinicos: el primero es endocarditis bacterial subaguda, y el
segundo es endocarditis bacterial aguda.

Endocarditis bacterial subaguda: el paciente presenta historia de
fiebre leve de varios dias o semanas con 0 sin escalofrios, mialgias,
sudores nocturnos, y pérdida de peso. Casi siempre hay historia de
enfermedad valvular preexistente, y la especie de estafilococo
causante es principalmente el Staphylococcus epidermidis y surge
como una complicacién luego de remplazar guirdrgicamente la valvula
afactada, dos meses después aproximadamente. |

Endocarditis bacterial aguda: et paciente experimenta fiebre aita de
inicio subito, escalofrios, y mialgias, con dolor (umbar y algunos
sintomas gastrointestinales. En la mayoria de casos, el pacienie tiene
historia de enfermedad valvular preexistente. Staphylococcus aureus
es al agente causal mas frecuente. Los signos diagnosticos mas
importantes para distinguir la bacteremia causada por Staphylococcus
aureus son: un nuevo soplo cambiante, evidencia de vegetaciones an
un ecocardiograma bidimensional y presencia de fenémenos
embdiicos, 5 7'V

+ Osteomielitis;

Se origina por -estafilococos coagulasa-positivos, aunque
también microorganismos entéricos juegan un papel importante en a8
infecciones nosocomiales. Ocurre por dos vias principales:
diseminacién hematdgena aguda y un foco contiguo infeccioso.

La osteomielits hematbgena aguda tiene diferentes
manifestaciones que se relacionan con la edad. Estas diferencias son
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consecuencia de la naturaleza propia de! patrdn 6sec vascular, en: 1)
nifos de hasta un afo de edad; 2) nifios entre un afio y la pubertad; 3)
adultos cuando cesa el crecimiento dsea. En el lactante, los huesos
membranosos se dafan al igual que los largos y presenta pocos
signos sistémicos. A menudo hay carencia de signos iccales, excepto
pseudopardlisis o incapacidad para el movimiento de [a extremidad
afectada.

El dato distintive de la osteomielitis infantil, es la tendencia al
desarolic de artritis séptica adyacente, estancamiento permanente del
crecimiento Gseo, 0 ambos problemas. Esto es a consecuencia de
que el hueso infantil tiene vasos que perforan la placa de crecimiento,
lo que permite que la infeccidn alcance la eplfisis y no es raro que
cause dafio arficular y epifisario pemanente.

Luego del perlodo neonatal la osteomielitis se puede presentar
de forma aguda con fiebre y signos de sépsis de manera dominante.
La forma subaguda de la enfermedad se presenta con molestias en el
hueso afectado. En la infancia, la afeccion se encuentra con mas-
frecuencia en huesos largos, aunque también debe ser considerada en
la pelvis, rotula y huesos pequefios de manos y pies, ya que son de
dificit diagndstico, Durante esta edad las Uitimas ramificaciones de la
arteria nutritiva de los huesos largos, son las asas capilares que se
encuentran en la metafisis, justo por debajo de la placa de crecimiento.
Las bacterias se encuentran en los lagos venosos, exactamente por
debajo de estos capilares, lo que produce trombosis y diseminacién
retrégrada de la infeccién. Después de un afio de edad, los vasos ya
no cruzan la placa cartilagingsa de crecimiento y la irrigacion de la
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epifisis estd alejada de la metéfisis. Por esta razén, la infeccion de 2
metafisis rara vez llega a la articulacion o a la epifisis.

En nifios ocumre osteomielitis a consecuencia de traumatismo
abierto e infeccién continua, mientras que en adultos es mas probable
que resulie de la extension infecciosa desde un foco contiguo.

En adultos y adolescentes se observa un tipo particuiar de
osteomielitis hematdgena que afecta las vertebras. Clinicamente, la
osteomielitis vertebral es notable por su comienzo insidioso, sintomas
vagos y ausencia de fibre o sépsis. Por lo general, los pacientes
padecen dolor vago en la regién de la espaida afectada.

La biopsia 6sea es un método importante para la confirnacion de
osteomielitis, pues los datos de laboratorio son muy vagos, Y los
leucocitos no aumentan en numero aungue si la velocided de
sedimentacion.  Un 50 % de los hemocultivos son positivos y Gtiles

para determinar el agente causal. ™ 3 *%

+ Pericarditis purulenta:

En. casi todos los pacientes hay enfermedad, con frecuencia
asociada a infecciones respiratorias, meningitis, osteomielitis €
infecciones de la piel. Los sintomas mas frecuentes son fiebre,
dificultad en la respiracidn, tos, taquipnea y disnea, hasta signos de
insuficiencia cardiaca progresiva.  Se observan anormalidades
electrocardiograficas de! segmento -ST, pero en pocos se presenta
disminucion del voltaje. Se aprecia cardiomegalia con una forma

cardiaca globular en la radiografia del torax de casi todos ellos. 37,47
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+ Sindrome de la piel escaidada estafilocbeica:

Este sindrome abarca un espectro amplio de enfarmedades
dermatologicas asociadas a infeccion  estafilocoeica. Las
manifestaciones dermateolégicas de la piel, difieren en tamafio y
extension, pero todas tienen una semejanza superficial a ias lesiones
de piel producidas por el escaldado. Los cambios de la piel se deben
a la accidn de la toxina epidermolftica producida por ciertas cepas de
estafilococos.

La forma mds generalizada y grave de! sindrome de la piel
escaldada, es una descarmacién ampulosa y critica de la piel, en
dreas considerables. Se le ¢conoce también como enfermedad de
Ritter y penfigus necnatorum, cuando se da en neonatos; y necrolisis
epidérmica téxica o enfermedad de Lyell cuando es en nifios mayores
o adultos. Entre los signos ciinicos e presentan eritrodermia dolorosa
difusa, ampollas de paredes delgadas y flaccidas que se rompen
espontaneamente y la epidermis superficial se separa en grandes
hojas, quedandc la superficie roja y himeda. De uno a tres dias estas
zonas se secan y la superficie corporal total experimenta una
descamacion secundaria.

La segunda forma generalizada del sindrome de la piel
escaldada es la eritrodermia escariatiniforme difusa, en la que el
paciente experimenta eritrodermia dolorosa y difusa, que no se
distingue de los estadios iniciales de la forma epidermolitica y difusa
de la enfermedad; luego la piel presenta aspecto similar a la
escarlatina estreptocécica con eritrodemia difusa, textura en lija v
gumento de eritema en las crestas palmares.  Ademas la piel es
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dolorosa al tacto, no hay exantema en el paladar ¢ lengua de fresa. De
dos a cinco dias después del aparecimiento de la eritrodermia, sé
producen fisuras alrededor de 0jos y boca; ¢inco dias después la piel

sufre descamacién. ™ 1% 33 3,30

+ Sindrome de shock toxica:

Esta entidad aunque & menudo se confunde con shock séptico,
tiene manifestaciones clinicas unicas que incluyen eritrodermia difusa,
descamacion, hiperemia conjuntival y farlngea, dafio muscular y
sintomas gastrointestinales, asociados a hipotensién 0 shock dafio
multiorganico. Fue descrita por primera vez en 1878, ¥ luego se
reconocidé ¢come  una enfermedad que afecta principaimente a
pacientes jovenes sanos y @ muijeres durante la menstruacion. ** ®¥
Para definir los casos de del sindrome de ghock téxico se han creado
glgunos criterios:

CUADRO 3

CRITERIOS PARA LA DEFINICION DE CASDS DEL SINDROME DE SHOCK
TOXICO

- Temperatura 2 & 38.9°C

- Erupcidn: eritroderma macular difuso

- Descamacién. 1 &8 2 semanas después del inicio oo la enfarmedad,
particularmente Ias piantas de los pies, dedos, y dedos de los pies.

- Hipotensién: Presién sanguinea giatolica <90 mmHg para adulios; pars nifcs,
menos del quintc percentil en menores de 16 afios de edad; sincope ortoestitico
o vértigo ortostatico.

- Prasantar tres o més sistamas invoiucrados:

2B




A Gastrontestnal: vomitos & diares &l principic de la enfermedad

B. Muscular mialgia grave o nivel de fosfocinasa de creatining mayor que el
doble dal limite superior normal

C. Renal: BUN o creatinina en el suero mayor que el doble del limite
superior normal o mas de cinco lBUCOCItDS pOr Campo BN ausencia de
infeccién urinaria

D. Membrana mucose; hiperemia vaginal, orofaringes o conjuntival

E. Hepético: bilirubina totel, SGOT o SCGTP mayor qus ol doble del limite
superior normal

F. Hematoldgico: plaquetas mencres de 100,000/mm’

G. Sistema nerviosos central: desorientacion o atteraciones de la conciencia
sin signos focales neurolégicos cuando I8 hipotensién y la fiebre
estuvieron ausentes

Nota: se deben obtener resultados negativos en cultivos de sangre, gergania o de
liquido cefalorraguideo y de pruebas seroldgicas para sarampion, laptospirosia o
fiebre de las montafias rocosas

REFEREMCIA: Toxdc shock syndrome, Linked States MMIWR 48(22):402-495, 1007, Canters of
Diseass Control.

Actualmente, se han acumulado evidencias de que la foxina de shock
séptico, TSST-1, como el factor principal de virulencia en la

patogénesis del mismo, 7 45388334

« Infecciones causadas por estafilococo coagulasa-nagativo:

Los estafilococos coagulasa-negativos son 108 microorganismos
aerobios predominantes en la flora normal de la piel. Es un patdgenc
importante en infecciones del sistema nervioso central con
derivaciones de liquido cefalorraquideo, en fiebitis y bacteremia



asociadas a catéteres intravenosos, en endocarditis posterior a cirugia
cardiovascular, en infecciones 6seas consecuencia de colocacién de
prétesis ortopédica y en peritonitis asociada a catéteres de dialisis
peritoneal. |

El Staphylococcus epidermidis que se alsla de sistemas de
derivacién del liquido cefaiorraquidec y de catéteres intravasculares
secreta un polisacarido extracelular o sedimento, que cubre al cuerpo
axtrafio y encierra colonias de microorganismos, lo que las hace muy
resistentes a la fagocitosis, antibioticos y antisépticos.

El Staphyiococcus saprophylicus es una causa importante de
infeccion de vias urinarias en mujeres.* *

+ Infeccidn de sistemas de drengje de liquido cefalorraquideo:

Staphylococcus epidermidis es el microorganismo que con mas
frecuencia causa infeccion crénica persistente durante procedimientos
para drenaje de liquido cefaiorraquideo. Y aungue aun no se
comprueba la utilidad de la profilaxis antimicrobiana, Staphylococcus
epidermidis contribuye casi con las tres cuartas partes de infecciones
de sisternas de derivacion, seguido por los micreorganismos Gram-
negativos, Staphylococcus aureus, y flora mixta, 17+

Las infecciones de sistemas de derivacion se hacen aparentes
desde pocos dias hasta cuatro meses después de cirugla. Los
sintomas en general son inespecificos, con fiebre, malestar general,
cefaiea, irritabilidad, y otros signos del sistema nervioso central y
disfuncién del sistema de derivacién, vomitos, dolor abdominal,
eritema de la herida, y celulitis del trayecto del sistema., Los
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hemocultivos son positivos casi en un 20%. Los hallazgos del tiguido
cefalorraquideo  muestran moderada  pleocitosis, una ligera
disminucion en la glucosa y discreta elevacidn en las proteinas, La
aspiracién directa en la derivacion proporciona la maxima frecuencia
de aislamiento del agente causal. Deben realizarse hemocultivos y
cultivos de liquido cefalorraquideo en cada evaluacion de un paciente
febril con una derivacién de liquido cefalorraquideo, antes de (a
administracién de antibidticos. ™%

En la actualidad, lo mejor es el tratamiento antibidtico sistémice,
quitar ia derivacién, un periodo de drenaje externo para
descompresién y colocacién de nueva derivacion en lugar diferente,
después de dias o semanas.> 3 *

+ Infecciones del tracto urinario:

Los estaflococos coagulasa-negativos, en especial el
Staphylococcus saprophyticus, causa aproximadamente del 5 al 10%
de las infecciones. urinarias en mujeres jovenes sin historial médico.
Adn no.se conoce e mecanismo por el cual el microorganismo
coloniza los genitales y que uego puede ascender a la uretra, ia vejiga
y ocasionar cistitis sintomdtica. Los pacientes experimentan fiebre,
escalofrios, dolor en flanco y signos de alteracidn renal. Presentan
pérdida de la capacidad de concentracién, piuria, hematuria
microscopica y presencia de cocos Gram-positivos en el sedimento
urinario. Este microorganismc no se debe de tomar como
contaminante en los urocultives, aunque se presente en
concentraciones menores de 10° por mililitro.
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El Staphylococcus epidermidis ocasiona infecciones urinarias
especialmente en ancianos hogpitalizados con patologia urinaria
obstructiva o con catéteres de Faley. 5

El Staphylococcus aureus causa infecciones urinarias por dos
mecanismos: primero, durante bacteremia causada por estafilococo,
el microorganismo se aloja en la corteza renal, segundo, &l
microorganismo asciende para causar infecciones bajas del tracto
urinario por catéteres de Foley o por patologias del fracto urinario que
pudiera presentar el paciente. Aproximadamente el 10% de pacientes
con bacteremia estafilocdcica excretan el microorganismo por 1a orina;
en otros estudios, el 25% de pacientes con infeccidn definida por
Staphylococcus aureus, habia tenido un episodio de bacteremia, por el
cual se formaron pequefos abscesos corticales que luego se
rompen en algunos pacientes hacia los tibulos y la orina. s

El 5% de los pacientes con infeccién urinaria primaria causada
por estafilococo pueden desarrollar bacteremia secundaria.  En
algunos pacientes la infeccidn renal se asienta en las estructuras
retroperitoneales y perinefriticas, cuyo resultado es fibrosis e infeccidn
cronica.  Los pacientes diabéticos y con enfermedades renaies
concomitantes, pueden desarroliar abscesos perinefriticos francos que
requieren tratamiento agresivo y drenaje. *

7. DIAGNOSTICO:

La tincion de Gram realizada de manera adecuada con una
buena muestra sugiere la presencia de estafilococos. Los cultivos de



especimenes recobrados, con técnica apropiada confirman el
diagnostico. Cuando se aisia Staphylococcus epidsrmidis en
hemocultivos, como organismo Unico y en un solo espécimen sugiere
que se trata de un contaminante. Los medios de cultivo utilizados para
lograr e! crecimiento bacteriano son Agar MacConkey y Agar nutritivo.
15

Otra técnica utilizada para el diagndstico de las infecciones
estafilocécicas es la difusién en gel y contrainmunoelectroforesis para
la deteccién de anticuerpos contra écido ieicoico. Esta técnica sblo
detecta los anticuerpcs hacia el ribitol del &cido teicoico en la pared
celular del Staphylococcus aureus, por lo que carece de utilidac para
el diagnostico de infecciones causadas por Staphylococcus
epidermidis. Aproximadamente 90% de los pacientes con
sndocarditis desarrolian titulos elevados de anticuerpos écido teicoico.
Pero esta técnica gue suele ser sensibie, no es especlfica para otros
tipos serios de infecciones por estafilococos. Los estudios serologicos
pueden resultar de utilidad para la demostracion de infecciones
estafilocdcicas, pero no detectan pacientes con infecciones graves, de
aguélios con bacteremia no complicada, ' 8.24.16.%

8. TRATAMIENTO:

El tratamiento contra las infecciones estafilocdcicas depende del
drenaje de las acumulaciones de pus y uso racional del tratamiento
antibidtico. Este tipo de infecciones tiende a recurrir y resistir, por io
que se requiere tratamiento antibidtico prolongado para todas las
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infecciones, salvo las menores. Una razén importante de la
persistencia 0 recurrencia del microorganismo, es la omisidon del
drenaje quirirgico ¢ gue se discontinda e! tratamiento antibidtico y las
bacterias vivas persisten y se diseminan.

Cuando se presume que los estafiiococos son causa de
infeccidn, es conveniente el tratamiento con un antibidtico resistente a
fa penicilinasa o csfalosporinas, antes del gislamiento y examen
adecuado de sensibilidad. Cuando el Staphylococcus aureus es
resistente a meticilina, vancomicina es el tratamiento de eleccion.®
Asimismo, es, en algunos casos, el tratamiento preferente para
Staphylococcus epidermidis antes de los resultados de las pruebas de
sensibilidad, aungue ha habido reportes de resistencia de
microorganismos coagulasa-negativos resistentes a vancomicina. “

El tratamiento con vancomicina conira Cepas resistentes a
meticiina presenta desventajas, pues ésta puede ser ototoxica en
dosis altas {30 a 40 pgramos/mililitro) vy es de alguna nianera
fiebitogénica y con costo elevado. ‘

Otras drogas disponibles son las quinolonas como [a
ciprofioxacina, ofioxacina y lomefoxacina que podrian ofrecer
tratamiento alternativo a la vancomicina. Entre las ventajas que
proporcionan esté la posibilidad de tratamiento por via oral, pero, se
han reportado fallos en el tratamiento de osteomielitis y el
aparecimiento de cepas resistentes entre estafilococos resistentes a
meticilina. > 4*

Oxacilina y nafcicilina atn presentan una buena alternativa de
tratamiento, pues la mayoria de estafilococos ain son sensibles a ella.



Ademés aun se puede contar con tratamientos como cioramfenicol,
ciprofloxacina, trimetropin sulfametoxazol, rifampicina y tetraciclina,

pues en algunas cepas de estafilococos son sensibles a ellas.

3

CUADRO 4
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO SEGUN TIPO DE ESTAFILOCOCO

17, 43, 28,

BACTERIA TRATAMIENTO OTRO TRATAMIENTO
ELECCION ALTERNATIVO EFECTIVO
Staphylococcus Penicilina sinttica | Cefaiosporings Ge | Otras aiternativas:
aureus, senaible a rasistente & primera generacion |imipenem+ cilastatin,
meticilina penicilinasa: vancomicina, amoxicilina/clavulanato
dicloxaciling, eritromicina, ticarciina/clavulanato
oxacilina, nafcilina, {clindamicina. ampicilina/sulbactam
meticiiina ciprofloxacina, %
perfloxacina
Staphylococcus Vancomicina Teicoplanina™ Rifampicina,
aunsus, resistente a trimatropin-
meticiling sutfametoxazo!*
novobiocing
acido fusidico
Staphylococcus Vancomicina Cefalotina
gpicharmidis
Staphylococcus Trimetropin- Cefalosporinas
saprophyticus sulfametoxazof®’
tetraciclina

Fuente: guide to antimicroblal therapy 1866 ™
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9. RESISTENCIA ANTIBIOTICA

La resistencia antibiética permite que las infecciones progresen
en muchas personas, inclusive pueden liegar a matar a algunas. El
problema es que muchos agentes antimicrobianos ya no destruyen a
todas las cepas bacterianas. % 46 %1

Las cepas resistentes producen proteinas que anulan los efectos
de los antibidticos de varias formas. Cada proteina es expresada por
un gen que la cepa susceptible obliene y que sus antecesores no
poseen. Estos genes han aumentado en prevalencia y se pueden
observar como dos procesos: emergencia y diseminacion. 4

Aparicidn de genes resistentes.
Las primeras cepas de especies encontradas resistentes a un
agente a veces tienen el mismo gen nuevo resistente. Otros
genes gque expresan resistencia a un agente aparecen después.
Se han descritc mas de 100 genes diferentes, cadea uno
expresando resistencia a un tipo de antibidtico.*®
Muchos de estos nuevos genes se han encontrado
primeramente en un plasmido adyacente a otros genes
resistentes dentro de una seccién de un tfrasposoma llamado
integrén.  El integron parece gue sirve como un sitic especial
para que se adguieran genes y luego se expresen. 5
Diseminacién de genes resistentes:



Cuando de un gen emergen copias, éstas se diseminan &
muchos lugares y a muchas especies; por ejemplo, la
diseminacién de! gen de penicilinasa del Staphilococe aureus
primero se originé en hospitales y luege en comunidades de
todas partes, se¢ delined hace cuatro décadas por un tipo de
fago. ¥ Muchos de estos genes, ahora, se encuentran dentro de
segmentos de DNA liamados trasposomas, 08 cuales 2on
capaces de moverse de un plasmido a otro.

< Resistencia a antibitticos p-lactamicos
Luege de fa introduccin de la peniciina, en 19841 el
Staphylococcus aureus era susceptible a ella, pero al poco
tiempo, en 1842, se encontraron cepas regsistentes a ia
penicilina, %4
Las pB-lactamasas inactivan los antibiticos p-lactamicos
uniéndose de forma covalente a la porcidn carbonil del anilio p-
lactamico e hidrolizando su unién covalente. Para protegerse de
los antibiticos p-lactdmicos, las bacterias deben producir
grandes cantidades de B-lactamasas capaces de hidrolizarias
antes de que jas destruya. En contraste, para que una sola
bacteria se proteja, debe restringir la entrada de p-lactamicos al
periplasma y producir cantidades suficientes de p-iactamasas.
La ausencia de una membrana externa eén bacterias Gram-
positivas obliga a Staphylococcus aureus a producls cantidades
grandes de p-lactamasas para resistr a (a penicilina. En
consecuencia, los plasmidos de Staphylococcus aureus lievan
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genes para induccion asi como un gen estructural de p-
lactamasa; esto le da la facutad a la bacterila de producir
grandes cantidades de p-lactamasas cuando es expuesta a la
peniciiina. ¥ %

Otro mecanismo que utiliza el Staphylococcus aureus es el de
importar un pen que produce P-lactamasas y para luego

codificarlo.

< Resistencia a meticilina

Luego de la introduccién de la meticilina a la terapéutica, se
identificaron cepas de Staphylococcus aureus resistentes a la
meticiling en inglaterra, 1961. Luego no se reportaron casos en
América, a no ser por algunos brotes epidemiologicos y casos
esporadicos. 4 ** 2 Pero, en 1675 el estafilococo resistente a
meticilina tuvo un incremento considerable en casos de infeccidn
nosocomial y adquirida en la comunidad. Este estafilococo
resistente & meticilina €s muy virulento y sus cepas son a
menudc resistentes también a cefslosporinas, eritromicina,
tetracilina.

Actuaimente los estafilococos resistentes a la meticilina se
encuentran presentes en la mayoria de hospitales de muchos
paises. E! microorganismo es muchas veces resistente a varios
antibidticos y algunas cepas presentan la capacidad de
transmitirse faciimente a otros microorganismes, % %'

La resistencia a meticilina se atribuye a la presencia en la
membrana bacteriana de proteinas de unién a la penicilina con
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baja afinidad a los antibidticos f-lactdmicos, especificamente la
proteina de unién 2* que se encuentra codificada en la porcion
cromosdémica del gen mec. Este sitic de union alterado,
obstaculiza la unién de los antibidticos p-lactamicos & su bianco
en |a pared celular.

Las cepas de estafilococos resistentes a meticilina representan
actuaimente por lo menos 15% de cepas nosocomiales de
Staphylococcus aureus. 47 48, 8, 1B, 36, 40

Segun un estudio realizado en Guatemala, ya en 1982 se
encontraba en las unidades de cuidado critico una incidencia de
40 a 50% de cepas de estafilococo coagulasa-negativo
resistente a meticilina. *  Durante un estudic en 1993, se
demostrd que el Staphylococcus aureus se encuentra entre los
gérmenes nosocomiales resistentes a antibidticos aislados con
mayor frecuencia en un hospital nacional de tercer nivel. 2 En
1996 se realizd otro estudio en donde se encontrd que
estafilococo coagulasa-negativo con resistencia hasta de un 80%
resistente a imipenem, oxacilina, cefalotina, cefataxima,
ceftazidgima, clindamicina, excepto para vancomicina. *

% Resistencia a vancomicina
Luego de que surgiér-:m cepas de estafilococos resistentes a
meticilina, el Unico tratamiento a la disposicion para el
tratamiento clinico y profilactico es la vancomicina, Como

resultado, el uso de vancomicina se ha incrementado
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dramaticamente, por lo que su costc se ha elevado vy ademaés
han surgido cepas de enterococos resistentes a este agente.> *
El mecanismo preciso por el cual hay resistencia a las drogas
giicopépticas (vancomicina) aln no se ha totalmente dilucidado,
pero se piensa que hay una modificacién del blanco del residuc
de N-aceti-D-alanina-D-alanina por proteinas codificadas de
genes de resistencia transferibles. El gen llamado “van A" se
ha descrito como transportador de un plésmido transmisible y es
capaz de inducir resistencia a estreptococos no enterogénicos.
Cepas con genes "van C" y "van B" presentan resistencia a
vancomicina. ¢

Vancomicina, un antibiético glicopeptidico que introducido para
uso clinico en 1958, fue usado infrecuentemente, como
alternativa a ofros agenies; perc debido al incremento mundial
de cepas de estafilococos resistentas a meticilina y a otros
factores (aumento de infecciones secundarias a la colocacion de
protesis y por colitis producida por Clostridium difficile} ef uso de
la vancomicina se incrementd en 1970, 7™

A finales de 1980 inicié el reconocimiento de que existia la
posibilidad de que, secundario & la resistencia de enterococos a
la vancomicina, 52 éstos pudieran transferir a los estafilococos la

resistencia, hecho que se comprobb experimentaimente, ' 1 2

40

E! primer caso reportado de susceptibilidad disminuida a la
vancomicina fue en Japdn en mayo de 1988 en un pacients
pediatrico. La disminucion de la susceptibilidad a la vancomicina

40



10.

en Staphylococcus sureus aumentaba la posibilidad de gque
algunas cepas se convirtieran totalmente resistentes & 108
agentes antimicrobianos disponibies. ' *

Se ha reconocido, previamente, disminucion de la susceptibilidad
a vancomicina en infecciones causadas por estafiiococos
coagulasa-negativos {Staphylococcus epidermidis y
Staphylococcus haemolyticus). “

El Centro de Control de Enfermedades (CDC) reportd el primer
caso de susceptbilidad disminuida a vancomicina en U.S. en
Junio 1997, 7 pero en Agosto 1997 fue reportada resistencia a
vancomicina en un paciente con peritonitis meticilino-resistente
asociada a Staphylococcus aursus. ®

En Guatemala se han realizado estudios sobre el patron de
susceptibllidad antibictica de estafilococos, donde se han
encontrado cepas con elevado porcentaje de resistencia a los
antimicrobianos, excepto para vancomicina. * *

DETERMINACION DE SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA:

Las pruebas de sensibilidad antimicrobiana a medicamentos

pueden hacerse en medios sélidos, como pruebas con discos, en
caido en tubos o en fosos de placas de microdilucién. Las pruebas de
disco por lo general, indican si un cultivo es sensible o resistents a las
concentraciones séricas del farmaco que se logran in vivo con los
regimenes ‘poscldgicos convencionales, proporcionando asl una guia

-
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valiosa para la seleccién del tratamiento. Los discos de papel filtro se
impregnan con antibioticos; a partir del disco se produce por difusién o
gradiente de concentracién del antibidtico en el medic. Como la
difusion es un proceso continug, el gradiente de concentracién nunca
es estable por largo tiempo, sin embargo, puede lograrse alguna
estabilizacién permitiendo que la difusién se inicie antes de que
comience el crecimiento bacterianc. Para obtener resuitados, cada
prueba se ha estandarizado cuidadosamente, y se compara al tamafio
de la zona de inhibicién contra un estandar del mismo medicamento
(método Kirby-Bauer).*

METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO
Estudio descriptivo-ratrospectivo

OBJETO DE ESTUDIO
Se revisaron los resultados de antibiogramas por el método de
Kirby-Bauer practicados a los cultivos positivos para
estafiiococos en el Hospital General San Juan de Dios durante
los afos de 1892 a 1985,

MUESTRA

Los analisis de cuitivos del Laboratoric de Microbiologia dei
Hospital General San Juan de Dios que fueron positivos para
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estafilococos durante los afios de 1992 a 1985, cuyo total fue de
1972 cultivos.

CRITERIOS DE INCLUSION
Cultivos positivos para Staphylococcus aureus
Cultivos positivos para Staphylococcus epidermidis
Cultivos positivos para estafilococo coagulasa negativo

RECURSOS
Computadora personal
Boleta de recoleccion de datos
Software EPI-INFO

PROCEDIMIENTO PARA RECOLECTAR LA INFORMACION

Se revisaron las papeletas del Laboratorio de Microbiclogia
correspondientes a los afios de 1992 a 1995, incluyendo en el
estudio todo informe positive para estafilococos. Los datos
obtenidos a partir de dichos registros fueron. nombre, sexo, sitio
de aistamiento, servicio de procedencia de la muestra y resultado
del antibiograma por el método Kirby- Bauer. Con los datos
obtenidos de este método se tabularon l0s datos provenientes de
los discos con cefotaxima, ceftriaxona, cefalotina, peniciling,
clindamicina, eritromicina, oxacilina, tetraciciina, trimetropin -
sulfametoxazol y vancomicina. La informacion se analizé segun
gl sistema de computacién EP-INFO.
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VARIABLES

VARIABLE | DEFINICION | DEFINICION | ESCALADE| UNIDADDE |
CONGEPTUAL | OPERACIONAL | MEDICION MEDIDA
Estafilococos | Cocos Gram Reportadas con | Nominal Cultivos
peogitivos cultivos pasitivo positivos para
patdgenas Staphylococcus
aureus
Staphylocooocus
apidarmidis
Estafiiococos
coagulase
negativas
Cultiva Resultadc de | Resultado de Nominal Positivo
positivo microbiologis | micrabiclogia Nagativo
encontradec en
ragistro
Facha de Dato en el Dato en &l Nominal Aftos de 1282 a
cultivo tiempo de la fiempo 1895
realizacién del | Segun aparezca
cultivo registrado
Sensibilidad ! Prueba de disco | Resultado de Nomina! Sensible
antibidtica realizada con el | sensibilidad Resisienta
método Kirby- | antibidtica segun
Bauer realizado | aparezca
a los cultivos registrado.
positivas




PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE
RESULTADOS

Se analizaron un total de 1972 cultivos positives para

Staphylococcus — aureus

y Estafilococo  coagulasa

negativo

correspondientes a los afos de 1992, 1693, 1094 y 1985 registrados
en el archivo del laboratorio de microbiologla del Hospital General San

Juan de Dios.

CUADRO 1
DISTRIBUCION DE CEPAS AISLADAS

DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS

Y STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS
De scuerdc al método Kirby Bauer. Hospital General San Juan de
Dios. 1292 a2 1885

FRECUENCIA || PORCENTAJE

45

T TIPO DE ESTAFILOCOCO
SiaphyloCOCGUS aUTBUS o || fze |
Staphylococcus coagulasa 828 471 |
negalivo

“Total 1872 100
Fuente_:ir_chivo del Laboratorio de Micrfﬁiologia. HG%B - __I




El Cuadro 1 muestra la distribucion de estafilococos aislados; en
donde el Staphylococcus aureus representa el 52.9 por ciento del total
de cepas aisiadas. Este resultado es similar a los datos de la
literatura, en donde el principal repreéentante de este grupo de
bacterias aislado con mayor frecuencia es el Staphylococous aureus.

CUADRO 2

DISTRIBUGCION DE CEPAS DE ESTAFILOCOCOS AISLADAS
POR DEPARTAMENTO DE PROCEDENCIA

DEL CULTIVO
Método Kirby Bauer. Hospital General San Juan de Dios
1992 a 1995
DEPARTAMENTO ||  FRECUENCIA PORCENTAJE

Cirgia 740 375
Pediatria- 579 29.4
F\nedicina 472 239
Fo especificados 92 47
Ginecologia y 89 4.5
obstetricia

TOTAL 1972 100
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FRECUENCIA

GRAFICA 1

DISTRIBUCION DE CEPAS DE STAPHYLOCOCCUS AISLADAS POR

DEPARTAMENTO DE PROCEDENCIA DEL CULTIVO

Método Kirby Bauer. Hospital General San Juan de Dios 1992 a 1995

WCirugia
B Pediatria
W Medicina
M No especificados

M Ginecoicgia y
abstetricia

DEPARTAMENTO




Dei total de cepas aisladas, la mayoria pertenecia a servicios de
Cirugia General (37.5 por ciento). Los datos obtenidos pueden ser el
resultado de que en dichos servicios existe mayor némero de
situaciones que conllevan a infecciones por estafilococos, tal es el
casc de heridas operatorias, Ulceras y procedimientos quinirgicos
invasivos. Sin embargo, no se puede descartar la posibilidad de que
exista subregistro en el resto de departamentos

CUADRO 3

DISTRIBUCION DE CEPAS DE ESTAFILOCOCOS AISLADAS
SEGUN SITIO DE AISLAMIENTO
Hospital General San Juan de Dios. 1992 a 1995

SITIO DE AISLAMIENTO FRECUENCIA PORCENTA.E
Piet y tejidos blandos 894 45.3
Catéteres y hemocultivos 466 238
Vias urinarias 168 8.5
Vias respiratorias 110 55
Otros 334 16.9

TOTAL 1972 100 %
Bente; Archivo de Laboratorio de Microbiologia, HGSJD ﬁ

El Cuadro 3 demuestra los sitios de aislamiento mas frecuentes
de Staphyiococcus sureus; en donde piel y tejidos blandos
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representan el primer lugar (33.9 por ciento) esto se debe a que
Staphylococcus aureus es germen de la flora normal de la piel el cual
contamina heridas operatorias y lesiones en piel.

Los hemocuttivos representaron el 14.5 por ciento del total de
cepas aisladas, debido al gran numero de bacteremias que los
pacientes pueden presentar secundarias a procedimientos invasivos
en piel 0 el gran nimero de catéteres, los cuales son contaminados
por flora indigena de la piel {Staphyfococcus eureus). Otro factor que
se puede desencadenar estos resultados es la mala asepsia en el
lugar de venopuncion ya que esto puede contaminar la muestra para
cultivo.

Los cuadros 3a y 3D y las Graficas 2 y 3 indican el patrdn de
resistencia por porcentaje de Estafilococos coagulasa negativo y de
Staphylococcus aureus que fueron aislados de caléteres, que se
analizan por separadc debido a que es importante reconocer que
comresponden a infecciones nosocomiales. Solamente se pudieron
tabular los resultados de los cultivos de ios anfos de 1983 y 1885
debido a que en los otros afios no hubo informacién suficiente.

Segin el patrén de resistencia del Estafilococo coagulasa
negativo obtenidc de los antibiogramas de catéteres se observa qus
para este tipo de infecciones los medicamentos que deberian de
presentar buenos resultados terapéuticos son cefotaxima, cefalotina y
ceftriaxona, perc se observa en la practica clinica que tales
medicamentos presentan fallos por lo que el unico medicamento
recomendado contra ias infecciones nosocomiales por Estafilococo
coagulasa negativo es vancomicina.
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CUADRO 3 A

DISTRIBUCION DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA SEGUN
SITIO DE AISLAMIENTO: CATETERES

STAPHYLOCOCCUS AUREUS
Métode Kierby Bauer. Hospital General San Juan de Diocs.
1993 y 19985
ANTIBIOTICO PORCENTAJE DE RESISTENCIA POR
ANO

1993 1985
Cefotaxima ) 0
Ceftriaxona 18 e
Cefalotina ) 0
Clindamicina 42 22
Eritromicina 48 35
Oxacilina 6 0
Penicilina a1 100
Tetraciclina 27 52
Trimetropin Sulfametoxazol 18 "
Vancomicina 0 0

Fuente: Archivo de Laboratorio de Microbiclogia. HGSJD
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PORCENTAJE

GRAFICA 2
DISTRICUCION DE PATRON DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA POR SITIO DE

AISLAMIENTO
CATETERES
STAPHYLOCOGCUS AUREUS
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CUADRO 3B

DISTRIBUCION DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA SEGUN
SITID DE AISLAMIENTO: CATETERES
STAPHYLOCOCO COAGULASA NEGATIVO
Método Kierby Bauer. Hospital General San Juan de Dics.

1994 y 10985
ANTIBIOTICO PORCENTAJE DE RESISTENCIA POR
ANO
1993 1995

Cefotaxima 34 33
Ceftriaxona 44 47
Cefalotina 10 27
Clindamicina 85 58
Eritromicina 72 82
Oxagcilina 50 54
Penicilina 88 81
Tetraciclina 82 43
Trimetropin Sulfametoxazol 84 57
Vancemicina 0 0

Fuente: Archivo de Laboratario de Micrebiniogia, HGSJD

52




GRAFICA 3

YNISINODNYA

t
T R ENTIANNANUY vozwxouawyans

NIdOHLINIEL
i I

_,
I 11010500100 .

A
0

w
o
o
=
7]
&
o
a
-
ok
1]
E o
< z
< < , “
< 0 , |
m m 0 M TR TNIISYXO
1] A “n._ = P ————————
hE g | |
NS -
i m = m THUNTRTSHOTEH T | YNIDINOMLINS
xw< e
nSo _
B8 SR
o _——————
£ m -
M m “ , ::::::E YHILOTY43D
w i ! 7 —
ra) .
5 |
m AR TSN T TNOXYINLLED
o) e ——
0 _
m (TR VHIXYL0430
0 —
o |

L _
E L L EE 5L B

L7 Mm -

100%
90%

ArYINIJHOd

WQEEZZZEﬁajzziéagagg

ANTIBIOTICO



CUADRO 4

DISTRIBUCION DE RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA
SEGUN PORCENTAJE
Método Kierby Bauer. Hospital General San Juan de Dios
1992 a 1995
STAPHYLOCOCCUS AUREUS

PORCENTAJE DE SENSIBILIDAD Y RESISTENCIA
POR ANO

ANTIBIOTICO 1982 1993 1994 1995

fr—— mme—

R S R S R s R S
Cefotaxima 14.2 | 858 | 3.6 {964 | 12 | 88 | 9.6 | 804

Ceftriaxona nd Nd | 3.9 [96.1]148 1852 | 11.89 ] 881

Cefalotina nd | Nd | 0.8 |99.2] nd ngd 16 | 984

Clingamicina 36.3 | 637 | 363|637 |37.0| 63 | 262|738

Eritromicina 636|364 | 529|471 519481493 |507

Oxacilina 855 | 905104 [85.9| nd | nd | 11.8 [ B8
Penicilina 904 | 06 (961 30 | 888 |11.2]91.8| 8.1
Tetraciclina 400 | 50.1 | 34.2 658 | 360 | 64 | 414|586
Trimetropin 1371853 ]| 45 (955 3.7 | 963 | 6.3 | 93.7
Sulfametoxazol

Vancomicina (] ) 0.8 | 89.2 0 100 | 0.06 | 9.5

R= Porcentaje de Resistencia Anlibiotica $= Forcentaje de Sensibilidad Antibidtica
Nd= No hay datos disponibles
Fuente: Archivo del Laboraicrio de Microbiclogia. HGSJD
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GRAFICO 4
DISTRIBUCION DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA STAPHYLOCOCCUS

AUREUS
Método Kirby bauer. Hospital General San Juan de Dios. 1992 a 1995

21992 |
1993 ;

| 1994
@ 1995

.......

{ TR T

///./////./rlp///...///r/ N OO SO
| [ D | " woo-

i | _

EwRoEge )

|

f vumneqd

e

ROEXG

o

EESEEESS

SURRWEDURD

[ om0

...

100 -

IrYiN3DY0d

ANTIBIOTICOS



El Cuadro 4 y la Gréfica 4 expresan la distribucion de resisiencia
y susceptibilidad antibittica de ias cepas de Staphylococcus aursus en
donde se encuentra que existe un 80 por ciento de susceptibiidad a
antibiéticos como Oxacilina, Cefotaxima y Ceftriaxona gue no ha
presentado variacién importante durants ios afos estudiados. Estos
resutados contrastan con los datos obtenidos en otros estudios an
cepas de enterococos, que en los ditimos afios han presentado
aumento significativo en resistencia antibidtica. La razén de esios
resultados puede ser atribuida a que no hay resistencia a mefticliina,
pues por lo general cuando e Staphylococcus presenta resistencia a
este medicamento, también lo presenta a otros, COMO POr ejemplio a
cefalosporinas.

Ademas estos resultados pueden indicar que durante los aos
de estudiados si haya existido racionatidad en &l usc de antibiGBCoS y
se hayan tomado acciones generales como lavado de manos en el
control de infecciones nosocomiales.

Por o fanto, oxacilina continia presentando poca resistencia
antibidtica y continda siendo una terapia efectiva contra este garmen
as/ como las cefalosporinas de primera generacion, especiaiments la
cefaiotina. Para ambos medicamentos existe un 90 por cientc de
sensibilidad, cifra que no ha variade significativamente durante oS
afos de estudio.

Durante e estudio se encontrd que medicamentos ComMmeQ
vancomicina y trimetropin-sulfametoxazol también presentan wooionte
actividad antimicrobiana, y estos datos concuerdan con | Herptura vy



se recomienda su uso cuando se presentan cepas resistentes a

meticilina.

CUADRO §

DISTRIBUCION DE RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA

SEGUN PORCENTAJE 1992 a 1995

Método Kierby Bauer. Hosphtal General San Juan de Dios

STAPHYLOCOCO COAGULASA NEGATIVO

PORCENTAJE DE RESISTENCIA Y SENSIBILIDAD

POR ANO
ANTIBIOTICO 1992 1993 19894 1995
R ] R ] R S R ]

Cefotaxima 0.0 | 50 | 35.6|64.4 444|556 (36.3 |67
Ceftriaxona nd | nd | 376|624 |611]386|465|535
Cefalotina 250 75 | 114|886 | 55 | 945 163|837
Clindami¢ina 428 | 5721 62.0| 48 | 555|445 | 48.4151.6
Eritromicina 1.3 15 [ 68.2)31.8|68.4(316 (669|331
Oxacilina 428 | 57.2 | 443|557 | 555 | 44.5 | 45.9 | 54.1
Penicilina 91.0| 9 (98.0| 1 100 | O | 86.7]133
Tetraciclina 60.0| 40 [ 554|446 (722|278 553|447
Trimetropin 5EB.8 | 41.2 | 51.3 [ 48.7 | 63.2 | 36.8 | 46.9 | 53.1
Sulfametoxazol

Vancomicina 37 1963 12 (988 0 |100 | 1.7 | 983

R= Porcantaje de Resistencia Antibidtica S= Forcentaje de Sensibllidad Antlbibtica
Nd= No hay datos disponibles

Fuente: Archivo de Laboratorio de Microbioiogia. HGSJD
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GRAFICA 5
DISTRIBUCION DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA POR ANO
STAPHYLOCOCO COAGULASA NEGATIVO

Meétodo Kirby Bauer. Hospital General San Juan de Dios. 1992 a 1995
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El patron de resistencia bacteriana evidencia que para el
Estafilococo coagulasa hegative, ningln antibidtico demuestra
aclividad contra un porcentaje superior ai 80 por ciento excepto para
vancomicina. (Cuadro 5 y Gréfica 5) No obstante como se observa
que para ta Cefalotina se registré una buena actividad contra mas del
80 por ciento de las cepas durante los afios de estudio, dicho datc se
correlaciona con lo descrito, pues para cepas de Staphylococcus
epidermidis, el tratamiento se basa en el uso de vancomicina y
cefalotina, aunque frecuentemente se pueden encontrar discrepancia
entre los datos obtenidos in vitro y la efectividad clinica.
principalmente cuando el control de oxacilina muestra resistencia,
como en este caso {més del 50 por ciento de |as cepas son resistentes
a este medicamento). Tal discrepancia obedece a gue el método
utilizado fue el Kirby Bauer y no la medicion de concentraciones
inhibitorias minimas. ‘

Se puede encontrar que la resistencia antibiotica no ha variado
de manera significativa, se esperaria que ésta aumentara
gradualmente, pero este patrén no se observa en este caso.

Con este germen en particutar si su presencia es sospechada el
tratamiento de eleccién es la vancomicina.
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CONCLUSIONES

¢+ Los datos de distribucidon de resistencia antibidtica para
Staphylococcus aureus y Staphylococcus coagulasa negative son
un instrumento Util para el inicio de antibioticoterapias empiricas
pues proporcionan informacion propia del patrén de resistencia.

¢ Staphylococcus aureus no presenta resistencia a meticilina por lo
que auin el tratamiento de eleccion contra infecciones causadas por
este microorganismo gque presenta un menor porcentaje de
resistencia son las penicilinas sintéticas resistentes a penicilinasa
como dicloxacilina, oxacilina y nafcilina. Otra alternativa son las
cefalosporinas de primera generacion y la vancomicina.

¢ Aunque se observa en los resultados obtenidos que varios
medicamentos poseen buena actividad terapéutica contra
infecciones por Estafilococos coagulasa negativo, en la practica la
mejor opcién para el tratamiento es el use de la vancomicina.

¢ La resistencia antibidtica de las diferentes cepas de estafiiococos
permanecid constante durante los afios estudiados, sin encontrar
aumentos o reducciones significativas.



RECOMENDACIONES

+ Este trabajo evidencia que es necesario implementar estrategias
para realizar vigilancia epidemioiégica constante de resistencia
bacteriana, dado el dinamismo con que los diferentes microbios
adquieren resistencia.

+ Es necesario realizar esfuerzos encaminados a la Identificacién
microbioldgica de los agentes causantes de las infecciones, pues
los tratamientos emplricos de amplio espectro 8olo ayudan a inducir
resistencia y elevar los costos hospitalarios.

+ Los Estafilococos coagulasa negativos representan un problema

muy grande de resistencia antibiética, por lo que deben vigilarse
detalladamente afio con afo.
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RESUMEN

Con el propésito de conccer el patrén de resistencia antibiotica
de las diferentes cepas de estafilococos, se revisaron los informes de
cultivos v respectivos antibiogramas existentes en el archivo del
Laboratorio de Microbiciogia del Hospital General San Juan de Dios
comrespondientes a los aftos de 1982 a 1895 Se recopilaron 1972
cultivos positivos para Staphylococcus aureus y Estafilococo
coagulasa negalives.

Los resultados demuestran que el patrdbn de resistencia
antibiética para las diferentes cepas de estafilococos se mantuvo
constame, sin encontrar aumentos o reducciones gue demuestren
cambios significativos en |a sensibilidad antimicrobiana.

Debido al gran numero de procedimientos invasivos y gue el
Staphylococcus aureus es un germen gue coloniza normalmente piel,
el sitio de aislamiento méas frecuentemente involucrado fue la piel y
tejidos blandos, seguido por catéteres y hemocuttivos.

£l patron de resistencia encontrado demuestra que el
Estafiiococe coagulasa negativo es un germen problema para el
haspital, pues ninguno de ios antibidticos evaluados registro actividad
para més de! 80 por ciento de los aislamientos, y la mejor opcion
terapéutica para su tratamiento es el uso de vancomicina.

El Staphylococcus aureus en particular no representa un
problema de resistencia antibiética como ocurre en otras instituciones,
pues entre los medicamentos que tienen una elevada actividad
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antibittica se encuentran oxacilina y cefalosporinas de primera
generacion, especiaimente cefalotina.



BIBLIOGRAFIA

Altuve JA: Perfil epidemiolégico de las infecciones en heridas
quirdrgicas en el Hospital General San Juan de Dios.
Tesis1:1897. USAC

Ayliffie G. A. J; The progressive intercontinental spread of
methicillin-resistant Staphylococcus aureus. Clin Infect Dis
24:874-9, 1697

Behrman R. Kliegman R. Arvin A: Nelson textbook of
pediatrics.15™ ed. Philadelphia, WB Saunders, 1998, pp 745-
750,1777-1778, 1891-1882

Brumfitt W, Hamilton-Miller J:Meticillin-resistant Staphylococcus
aureus. NEngl J Med 320:1188-1186, 1888,

Bunny KL, Hall RM, Stokes HW. New mobile gene cassettes
containing an aminoglucoside resistant gene, &aA7, and a
chicramphenico! resistance gene, cafB3, in an integron in
PBWH301. Antimicrob Agents Chemother 39.686-83,1985

Cafiizares O: Dermatesis bacterianas. Schering Corp. USA.
Atlas. Jericho 1983



10.

1.

12

13.

CDC. Staphylccoccus aureus with reduced susceptibility to
vancomycin ~ United States, 1967. MMWR 46(33):765-7686,
1997.

CDC. Vancomycin-Resistant Staphyiococcus aureus in US. US,
1997, MMWR 1887; 22: 380,

CDC. Toxic-shock syndrome in US--US, 1887, MMWR 19897,
45(22). 492495, 1897

CDC: Reduce susceptibilty of Staphylococcus aureus 1o
vancomycin- Japan, 1996. MMWR 46(27): 624-826, 1997

Chambers HF, Korzeniowski OM, Sande MA: Staphylococcus
aureus endocarditis. Clinical manifestations in addicts and
nonaddicts. Medicine 62:170-177, 1983.

OPS/OMS: Control de las Enfermedades Transmisibles en el
Hombre. OMS/OPS. 1993

Darouiche R, Musher D:Editorial response: increasing rates of
Staphylococcus aureus bactersmia - A medical device is a merit
in disguise and methicillin resistance is merely a vice. Clin Inf
Dis:260-261 1996.

65



14,

16.

16.

i7.

18.

19.

20.

DeAcevedo JCS: Animal models for toxic shock syndrome:
overview. Rev Infect Dis 1989;11:590-96

Easmon CSF, Goodfeliow161-178 M. Principals of bactericlogy,
virology and immunity. Staphyfococcus and Micrococcus. BC
Decker. B" ed. Phyladelphia, 1994, pp 161-17¢.

Edmond MB, Wenzel RP, Pasculle AW: Vancomygin-resistant
Staphyiococcus aureus. prespectives on measures need for
control. Ann Intern Med. 1996;124:328-334.

Feigin RD, Cherry JD: Tratado de enfermedades infecciosas en
pediatria. 2da ed. Interamericana. 1992, pp 1180-1 203

Goldmann DA, Huskins WC: Control of nosocomial antimicrobial-
resistant bacteria: a strategic priority for hospitals worldwide. Clin
Inf Dis 1997;24:8138-45,

Goidman DA, Maki DG, Phame FS: Guidelines for infection
gontrol in intravenous therapy. Am J Med 1973; 79:848-850.

Goldstein FW, Coutrot A, Sieffer A. Percentages and distribution
of fteicoplanin and vancomycin-resistant straing among
coagulase-negative staphylococci. Antimicrob Agents Chemother
34: 901-803, 1990, |



21.

22

23.

25.

26.

27,

Halley RW: Methiciliin resistant Staphylococcus aureus: due we
just have to live with it? Ann Intern Med 146:1118-1121, 1986
Hemandez G, Arathonn E: Resistencia bacteriana en gémmenes
nosocomiales. Med Int Guatemala. 4:1 Jun 1963

Jacoby GA, Archer GL: New mechanisms of bacterial resistance
to antimicrobia!l agents. J Infect Dis 324:601-612, 1891

Jawetz E, Melnick JL, Adelberg EA: Microbiolegia médica. 14%
Ed. Manual Moderno. 1892 pp 207-212.

John FJ, Grieshop TJ, Atkins LM: Widespred cclonization of
personnel at veterans affair medical center by methicillin-
resistant, coagulase-negative Staphylococcus. Clin infect Dis J
17:380-3B8, 1893,

Kaatz GW, Barriere SL, Schberg DR: Ciprofioxacin versus
vancomygcin in the therapy of experimental methicillin-resistant
Staphylococcus aureus endocarditis. Antimicrob  Agents
Chemother 31:527-530, 1987.

Kiocs WE, Lambe Jr DW. Staphylococcus. In Balows A

(ed):Manual of Clinical Microbioiogy, 5" ed. Washington, DC,
American Society for Microbiology, 1991, pp 222-237

&7



28.

30.

31.

32,

33.

34,

Kluytmans Ja, Mouton JW, ljerman EP: Nasal carriage of
Staphyiococcus aureus as mayor risk after cardiac surgery. J
infect Dis 171:218-219, 1985

Lewis R: The rise of antibiotic-resistant infections. U.S. Food an
Drug Administration. Consumer magazine (September 1995).

Mandell G, Bennet J, Mandell D: Principles and practices of
infectious diseases. 4™ ed. Churchill-Livingstone, New York,
USA, 1995,

Markowitz N, Quinn EL, Saravolatz LD: Trimethoprim-
Sulfamethoxazole compared with vancomycin for the treatment
of Staphylococcus aureus infetion. Ann Int Med. 117:380-398,
1992

Medeiros AA: Evolution and dissemination of p-lactamases
accelerated by Generations of p-Lactam antibiotics. Ciin Infet Dis
24:518-45, 1997

Mejia CR, Juarez M. Staphylococcus aureus resistente Cepas
aisladas en unidad de cuidado critico. Guatemala. Med Int 6:1,
1995,

Moreira BM, Daum RS: Antimicrobial resistance in staphylococci.

Ped Clin NA. 42:3:619-648, 1985

68



35,

38.

37.

39l

40.

41.

Moritz MJ, Warmeke J; Problems in General Surgery. 6" ed. A
Little Brown Manual. Boston USA. 1864.

Murray BE: Can antibiotic resistance be controlied? N Engl J
Med 1684.330:1228-1230,

Musher DM, McKenzie SO: Infections due {0 Staphylococcus
gursus. Medicine 56:383-408, 1877

Musser JM: Molecular Population genetic analysis of emerged
bacteriai pathogens: selected insights. Emerging Infectious
Diseases 2(1):1-14, 1896. Centers of Disease Control.

Musser JM: Schlievert PM, Chow AW. A single cions of
Staphylococcus sureus causes the majority of cases of toxic
ghock syndrome. J Infect Dis 1690:181:130-133.

O'Brian TF: The global epidemic nature of antimicrobial
resistance anc the need to monitor and manage it locally. Clin
Infat Dis 1697:24:52-8

Pujol M, Pefia C. Nosocomial Staphylococcus aureus bacteramia
among nasal carriers of methiciliin-resistant and mathicillin-
suscaptibie straing. Am J Med 1996:100:608-518.



42,

45,

47,

49.

Sabiston DOC: Tratado de Patoiogia quirdrgica.  14* ed.
Interamericana. Mexico, D. F. 1983

Sanford JP, Gilbert DN, Sande MA: Guide to antimicrobial
therapy. 26" ed. The Sanford.1896.

Schwalbe RS. Stapieton JR. Giligan PH: Emergence of
vancomycin resistance in coagulase-negative staphylococci. N
Engi J Med, 1887:316:927-831.

See RH, Chow AW. Microbiology of toxic shock syndrome:
overview. Rev Infect Dis 1988;587-86.

Sheagren JN: Staphylococcus auraus. the persistent pathogen. N
Engl J Med. 310:13688-01372, 1437-1442, 18684

Sigler AJ, Hessen MT: Antibiotic resistance in clinically important
Gram-positive cocci. Infect Med 10(12).20,37-40,43. 1883

Stein JM Pruitt BA. Suppurative thrombophiebitis - a letal
iatrogenic disease. N Engl J Med. 282:1452-1485, 1870.

Steinbarg JP. Clark CC. Nosocomial and community -acquired
Staphylococcus aureus bacteremias from 1980 to 1983: Impact
of intravascular devices and methicillin resistance. Clin Infect Dis.
1996,:255-8

70



50.

51.

2.

sal

Tercero ET. Rivas EM, Zetina A. Patron de susceptibilidad
antibidtica de las cepas nosocomiales en el Hospital General
San Juan de Dios. R col Med 1897;1:8-10.

Tomazs A: Multiple - antibiotic - resistant pathogenic bacteria. N
Engl J Mad. 1864;330:1247-12561

Utley AC, Colins CH, Naidoo J: Vancomycin resistant
enterococci. Lancet 1:57-58, 1888

William RE. Epidemic staphylococcus. Lancet 1969;1:180-5.

Wyngaarden JB, Smith LH, Bennett JC: Cecil textbook of
medicine. 18" ed. Saunders Company, U.S.A. 1982

[l



ANEXOS

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
PATRON DE RESISTENCIA ANTIBIOTICA DE LAS
DIFERENTES CEPAS DE ESTAFILOCOCO
EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

TIPO DE ESTAFILOCOCO

FECHA
NOMBRE DE PACIENTE

SEXO SITIO DE AISLAMIENTO

SERVICIQ

RESULTADQ DE ANTIBIOGRAMA.

ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD

Cefotaxima
Cefalotinag
Cefiriaxone
Eritromicing
Penicilina
Clindamicina
Oxacilina
[Tetracicina

Trimetropin-auifametoxazo!

Vancomicina
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