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I. RESUMEN

Cada dia las infecciones nosocomiales estan cobrando més vidas en Guatemala. El
personal de salud puede colaborar para que esta situacion disminuya, haciendo bien su trabajo

y aprovechando al méaximo los recursos disponibles.

P. aeruginosa y Acinetobacter sp. son microorganismos, que frecuentemente estan
involucrados en los brotes nosocomiales; son bacilos Gram negativo, no fermentadores,
capaces de crecer sobre casi cualquier superficie, lo que facilita su propagacion. Ademas
resisten condiciones adversas y lo mas perjudicial es que han desarrollado diversos

mecanismos de resistencia antimicrobiana, lo cual dificulta el tratamiento del paciente.

Es importante conocer el comportamiento de los microorganismos para enfrentarlos de la
manera idonea. Este estudio se realizd con el objetivo de determinar el patron de
susceptibilidad para P. aeruginosa y Acinetobacter sp. y con ello, analizar la resistencia que

presentan, frente a los antibidticos que son comunmente utilizados para su tratamiento.

El estudio se llevdo a cabo recolectando los aislamientos de P. aeruginosa vy
Acinetobacter sp. en el Hospital General San Juan de Dios. Al finalizar el muestreo, que
comprendio los meses de mayo a octubre de 2004, se realizo el antibiograma por el Método de
Difusion con Disco, segiin la técnica de Bauer-Kirby y segin las normas del National
Committee on Clinical Laboratory Standards (NCCLS). Los datos obtenidos se analizaron
utilizando el programa WHONET.

Los resultados obtenidos revelaron que P. aeruginosa tiene 19 por ciento de resistencia
frente a ceftazidima, 22 por ciento a cefepime, 23 por ciento a piperacilina/tazobactam y 25
por ciento a imipenem. P. aeruginosa predomina en las salas de cirugia y medicina de adultos

y en la Unidad de cuidados intensivos de neonatos (UCIN).

Es poco usual que se presente mayor resistencia a los antibidticos en pacientes

internados en otras salas distintas de las de cuidados intensivos. Esto puede deberse al abuso



en la administracion de antibidticos o bien en interrupciones del tratamiento, lo que conduce a
falla en el tratamiento y peor atin al desarrollo de mecanismos de resistencia por parte de los

microorganismos.

Para Acinetobacter sp. 60 por ciento de los aislamientos son susceptibles a imipenem,
los demads antibidticos tienen porcentajes menores al 30 por ciento. Las salas mas afectadas
son UCIN y Unidad de terapia intensiva de pediatria (UTP), donde ademas se acentia la

multirresistencia.

El estudio indica que P. aeruginosa esta distribuida en todas las salas del Hospital
General San Juan de Dios y es importante evitar que la resistencia continie aumentando. El
estudio también demuestra que Acinetobacter sp. es un peligro para la salud de los pacientes,

al observar la elevada resistencia que presenta a la mayoria de los antibidticos.

Lo anterior demuestra que es imperioso implementar un comité¢ de vigilancia para:
1) Controlar peridodicamente los cambios en los patrones de susceptibilidad de los
microorganismos y notificar a las autoridades pertinentes dichos cambios, para
implementar las acciones adecuadas.

2) Controlar los protocolos de tratamiento de infecciones nosocomiales en la Institucion.



Il. INTRODUCCION

Las infecciones por Pseudomonas sp. y Acinetobacter sp. representan una de las
principales causas de infecciones nosocomiales, debido a que son saproéfitos del ambiente,
ademads resisten, entre otros, amplios rangos de temperatura y humedad. Estdn implicados
principalmente en las Unidades de cuidados intensivos (UCI). Sus espectros de actividad
antimicrobiana varian seguin el pais, regién e incluso el entorno y fuente de infeccion,

presentan alta resistencia frente a los antimicrobianos comunes.

En Guatemala y en todo el mundo la resistencia a antibidticos es una consecuencia
inevitable ocasionada por la utilizacién incontrolada de agentes antimicrobianos. Por un lado
se han creado nuevos mecanismos de resistencia a antibioticos por parte de las bacterias y por
otro lado, se han vuelto tolerantes a ellos, lo que implica en muchas ocasiones, un fracaso de la

terapia antibiotica.

En nuestro pais no existen datos registrados de patrones de resistencia a las cepas
predominantes, ésto obliga a consultar datos extranjeros que, posiblemente, no son reales para

la poblacion, incurriendo en errores en el protocolo de trabajo de los antibiogramas.

La implementacion y el mantenimiento de un sistema de monitoreo, permite a los
especialistas llevar un registro de las tendencias de los patrones de susceptibilidad y tomar
medidas pertinentes de los cambios drasticos en el espectro de susceptibilidad en diferentes
especies bacterianas. A la fecha en el Hospital General San Juan de Dios no existe un sistema
de monitoreo por lo que el presente estudio tiene como objetivo determinar el patron de
susceptibilidad para Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter sp., esto dejara un precedente

de las cepas que predominan en esta institucion.

El antibiograma para evaluar la susceptibilidad se realizard por el método de difusion

con discos segun la técnica de Bauer-Kirby.



I11. ANTECEDENTES

En el ambiente hospitalario predominan bacterias Gram negativo, como Pseudomonas
sp. y Acinetobacter sp., que son bacterias implicadas en la mayoria de infecciones
nosocomiales. En Guatemala, los médicos, al detectar que un paciente padece una infeccion
nosocomial, frecuentemente administran altas dosis de antibidticos de amplio espectro, sin

haber identificado el agente causal de dicha infeccion, principalmente en UCI.

La mayoria de fracasos en los tratamientos antimicrobianos, prescritos para las
infecciones mencionadas, no se deben a los medicamentos. La investigacion usualmente revela
que tales fracasos se originaron por diagndsticos incorrectos, por estados de

inmunocompromiso, por falta de adherencia, o por tratamiento auxiliar inadecuado (1).

A. Pseudomonas aeruginosa:
1. Generalidades

Pertenece a la familia Pseudomonadaceae; es una bacteria Gram negativo, aerdbica,
moévil por medio de un flagelo Unico polar, aunque algunas cepas pueden tener dos o tres
flagelos; no presenta capsula; los aislamientos clinicos usualmente presentan pili, que puede
ser antifagocitico y colaborar en el ataque bacteriano, promoviendo la colonizacion; mide 0.5
a 0.8 um por 1.5 a 3.0 um y posee buena adaptabilidad ambiental. Algunas producen
pigmentos hidrosolubles que se difunden en el agar o medio de cultivo, como la fluoresceina
que puede ser vista bajo luz ultravioleta. Un pigmento azul (piocianina) puede ser visto en
lesiones patologicas. La mayoria de especies crecen entre 25 y 42°C, pero algunas, que son
psicroéfilas crecen entre 5 'y 10°C. Sus diferentes especies se pueden diferenciar por pruebas
bioquimicas o por pruebas de hibridacion de ADN. Es una bacteria aerdbica, no fermentativa,
aunque puede crecer en ausencia de oxigeno una vez haya NOs en el medio, como aceptor de
electrones. La deteccion de esta bacteria es importante, por su capacidad de causar

enfermedad en individuos susceptibles, y por su resistencia a los antibidticos (2,3).



2. Epidemiologia
Su versatilidad permite su crecimiento en suelo, pantanos, y habitat marinos costeros, asi

como en los tejidos finos de plantas y animales (4).

Desde finales del siglo pasado, Pseudomonas aeruginosa se ha erigido como una de las
bacterias Gram negativo mas problematicas en el ambiente hospitalario. Afecta a pacientes en
estado critico, y causa infecciones serias y fatales que van, desde una enfermedad sistémica
aguda en quemados y pacientes neutropénicos, hasta infecciones crénicas del tracto
respiratorio en pacientes con fibrosis quistica del pancreas. Generalmente afecta a pacientes
con terapia de antibidticos de amplio espectro, corticosteroides o antimetabdlicos, o por

insercion de catéteres urinarios o tubos endotraqueales (5-7).

P. aeruginosa es un patéogeno oportunista capaz de causar infecciones urinarias,
infecciones del sistema respiratorio, dermatitis, infecciones suaves del tejido fino, bacteremia
y una variedad de infecciones sistémicas, particularmente en pacientes con las quemaduras

severas, y en pacientes immunosuprimidos con cancer y SIDA (4).

3. Resistencia:

Aunque es considerada un patdégeno oportunista por excelencia, hace poco se han
descrito formas mas agresivas, que son capaces de infectar individuos virtualmente sanos.
Ejemplo de esto lo son las afecciones de la cornea, en especial en personas que usan lentes de

contacto.

Esta bacteria es naturalmente resistente a una gran cantidad de antibidticos, por su
impermeabilidad conferida por la membrana externa de lipopolisacaridos (LPS). Por vivir en
suelo con bacilos y actinomicetos, ha adquirido resistencia a variedad de antibioticos
naturales, ademés de la resistencia transmitida por pldsmidos a través de la conjugacion y
transduccion. Es resistente a una amplia variedad de agentes antibacterianos que van desde
antibidticos B-lactdmicos, aminoglucosidos y mads recientemente, las nuevas quinolonas,

imipenem y cilostina (8-10).



Segtin los Centros de Control de Enfermedades (CDC) por sus siglas en inglés, la
incidencia total de infecciones por P. aeruginosa, en hospitales de los Estados Unidos, es
cerca de un 0.4 por ciento, pero si limitamos la incidencia a infecciones especificas como
infecciones del tracto respiratorio, keratitis, fibrosis quistica, infecciones urinarias, infecciones
en UCI, diferentes estudios en Norteamérica y Taiwan indican porcentajes de 16 a 20 por

ciento, ademas de participar en brotes de P. aeruginosa multirresistentes (10-13).

4. Diagndstico

Puede ser cultivada en medios comunes de cultivo, creciendo tres tipos diferentes de
colonias. Las aisladas del suelo o agua tipicamente son pequefias y asperas. Las aisladas de
muestras clinicas dan los dos tipos siguientes: el primero con aspecto de huevo frito, grande
lisa con bordes planos y aspecto elevado, el segundo, obtenido con frecuencia de secreciones
de tracto respiratorio o urinario, son colonias planas, mucoides con apariencia de vidrio
esmerilado, usualmente emiten un olor caracteristico a tortilla mohosa. Muchas cepas aisladas
en agar sangre son hemoliticas, pero la caracteristica que mejor la identifica es su pigmento
azulverdoso. Para ser identificada son necesarias pruebas bioquimicas tales como: la prueba
de oxidasa que es positiva; oxidacion de glucosa en medio de Hugh y Leifson (OF); reduccion

de nitratos a nitritos; crecimiento en agar cetrimida y degradacion de malonato (10,14-17).

B. Acinetobacter
1. Generalidades

Las bacterias del género Acinetobacter son bacilos o cocobacilos Gram negativo, muchas
veces dispuestos en parejas. No fermentan la glucosa y son aerobios estrictos, inmdviles,
catalasa positivo y oxidasa negativo. Crecen bien en todos los medios de cultivo de rutina, su

temperatura 6ptima de crecimiento de 33 a 35°C.

Los miembros del género Acinetobacter han sufrido una gran cantidad de cambios
taxonomicos a lo largo de la historia, lo cual ha impedido su estudio adecuado. La tultima
definicién taxondémica de Acinetobacter corresponde a Bouvet y Grimont e incluye 17

genoespecies, A. baumannii es la mas frecuentemente aislada y con mayor importancia clinica.



2. Epidemiologia

A. baumannii puede ser hallado en multiples medios animados e inanimados, debido a la
simplicidad en sus requerimientos de crecimiento y a la capacidad para usar una gran variedad
de fuentes de carbono, a través de diversas vias metabdlicas. Se le ha aislado en equipo
hospitalario, como aparatos de ventilaciéon mecanica, catéteres, liquido de didlisis peritoneal y
una amplia variedad de instrumentos. Ademas, A. baumannii puede formar parte de la
microbiota de la piel de los adultos sanos (especialmente las manos) y puede colonizar la
cavidad oral, faringe e intestino, constituyendo éstos unos reservorios epidemioldgicos muy

importantes en infecciones nosocomiales (18).

En los ultimos afios se han incrementado las infecciones nosocomiales por A. baumannii,
algunas de estas graves como sepsis, neumonia y meningitis. No es infrecuente que algunas
de estas infecciones nosocomiales aparezcan en forma de brotes. Las unidades mas afectadas
son las de cuidados intensivos y quemados, donde el uso masivo de antibidticos puede

seleccionar la aparicion de cepas multirresistentes (18).

3. Resistencia
Los mecanismos que presenta son similares a los de P. aeruginosa. Los mas importantes

son: escasa penetracion del antimicrobiano (mutacién de porinas o bombas de eflujo) y/o

hidrolisis por B-lactamasas. Una variante alélica blajvp que pone en codigo a IMP-2, fue

descubierta en un A. baumanii en Italia. Una nueva familia de la clase B de metalo-B-

lactamasas, la familia de VIM (VIM-1 a VIM-3 enzimas), se describid para P. aeruginosa y

Acinetobacter aisladas en Europa. La resistencia a los B-lactdmicos es debida a la presencia

de diferentes [-lactamasas: TEM-1, TEM-2, CARB-5, cefalosporinasas de pl 8,5 y

ceftazidimasas, y a la produccion de enzimas inactivantes. Frecuentemente es hallada la

amoniglucésido-3’-fosfotransferasa VI, que inactiva la amikacina (18,19).

Recientemente, se ha comprobado que la resistencia a las quinolonas es debida a
mutaciones en los genes gyrA y parC. En los ultimos brotes epidémicos no es raro encontrar

cepas resistentes al imipenem; dicha resistencia viene dada por una disminucion de la



permeabilidad de la membrana externa, una alteracion de las PBPs y por la produccion de una

carbapenemasa (18).

C. Antibidticos
1. Generalidades

El primer antibiotico en ser descubierto fue la penicilina. Alexander Fleming estaba
cultivando una bacteria en una placa de agar, una contaminacion accidental de hongos,
advirti6 que el medio de cultivo alrededor del moho estaba libre de bacteria. Debido a que el

hongo era del género Penicillium, denominé al producto penicilina (20).

La eleccion de uno u otro antibidtico en el tratamiento de una infeccion depende del
microorganismo, de la sensibilidad del microorganismo, la gravedad de la enfermedad, la
toxicidad, los antecedentes de alergia del paciente y el costo. La via de administracion puede

ser oral, topica o inyectable. Las infecciones graves suelen requerir la via intravenosa (21).

Los antibidticos actuan a través de dos mecanismos principales: matando los
microorganismos existentes (accion bactericida), e impidiendo su reproduccion (accion
bacteriostatica).

Su mecanismo de accion predominante los divide en 2 grandes grupos:

Tabla 1. Clasificacion segiin su mecanismo de accion

Bactericidas Bacteriostaticos

B-lactdmicos (penicilinas y cefalosporinas) Macrdlidos ( Eritromicina)

Glicopéptidos (Vancomicina, teicoplamina)  Tetraciclinas

Aminoglicésidos (estreptomicina) Cloranfenicol
Quinolonas (norfloxacina) Sulfamidas
Polimixinas Clindamicina, lincomicina

Fuente: Antibidticos <www.tuotromedico.com>



2. Clasificacion

Por el funcionamiento y efecto que producen en la bacteria, los antibioticos se pueden

clasificar en: inhibidores de la biosintesis de la pared celular; los que actiian sobre la

membrana celular; los que inhiben sintesis de proteinas; y, los que actian sobre la sintesis de

acidos nucleicos.

a.

Inhibidores de la biosintesis de la pared celular
Entre estos encontramos: cicloserina, fosfomicina, vancomicina, bacitracina-A,
ristocetina y B-lactamicos.
Los B-lactamicos contienen un anillo caracteristico, el anillo B-lactimico. Todos los
subgrupos de B-lactdmicos se pueden considerar derivados de un ntcleo quimico en el

que, ademas del anillo lactdmico, puede existir un heterociclo conjugado. Ver Tabla 2.

Tabla 2 Subgrupos B-lactamicos

Nucleo Ejemplos
Pendm Penicilinas
Cefén Cefalosporinas

Carbapenem  Tienamicina

Oxacefén Moxalactam
Clavam Clavulanico
Monobactam Aztreonam

Fuente: lafiez P. Enrique (22).

Penicilina: El grupo comun a todas las penicilinas es el &cido 6-
aminopenicilanico (6-APA). Un grupo importante de penicilinas semi-sintéticas son
las penicilinas anti-Pseudomonas, ejemplo de estas son carbenicilinas y piperacilina.
Las penicilinas tienen como dianas a una serie de autolisinas llamadas proteinas de
union a la penicilina (PBPs, de penicillin binding proteins). Las PBPs son proteinas
implicadas en las ultimas fases de la sintesis y maduracion del pepidoglucano,
mediante la unién a la penicilina ya no pueden seguir catalizando la reaccion de la

transpeptidasa (21-23).



ii. Cefalosporinas y Cefamicinas: antibidticos sintéticos, se introdujeron en principio,

para uso en pacientes alérgicos a las penicilinas. Algunas de ellas combinan la
ventaja de tener un amplio espectro y el de ser resistentes a las B-lactamasas de
muchas bacterias Gram negativo. Se clasifican por generaciones, segun el tipo de
bacterias que ataquen:

a. De 1* generacion: cefadroxilo, cefalexina, cefalotina, cefazolina.

b. De 2? generacion: cefaclor, cefuroxima, cefamandol.

c. De 3" generacion: cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima, cefixima (21,22).

iii. Monobactdmicos: El derivado semisintético aztreonam se puede usar contra

bacterias Gram-negativo aerobias como Pseudomonas. Su espectro de accion
estrecho es util, ya que su administraciéon via oral "respeta" mejor la microbiota

intestinal del paciente.

1v. Carbapenémicos: las tienamicinas (como el imipenem), poseen un espectro muy

amplio, con actividad intensa contra casi todas las bacterias de interés médico,

incluyendo a las resistentes a otros antibidticos -lactamicos como Pseudomonas.

v. Inhibidores de PB-lactamasas: ejemplo tipico es el acido clavulanico (una oxa-B-

lactama): tiene poca actividad como antibiotico, pero se une a las B-lactamasas,
inactivandolas irreversiblemente. Actualmente los médicos lo recetan con frecuencia

en combinacion con alguna ampicilina dando un efecto sinérgico (22,24).

b. Antibidticos que actian sobre la membrana celular
A diferencia de los antibidticos que actian a nivel de pared, los que interfieren con la
membrana celular ejercen sus efectos independientemente de que el microorganismo
esté o no creciendo. Un defecto es la carencia de especificidad, lo que puede resultar
toxico para mamiferos. Ejemplos: Polipeptidicos, ionéforos, poliénicos. Son de poca

utilidad clinica (22).



c. Antibioticos que interfieren en la sintesis de proteinas
Los antibidticos que interfieren en la sintesis de proteinas son muy variados y
abundantes, y la mayoria de ellos funcionan interfiriendo con el ribosoma, sobre todo

los que se unen a proteinas ribosdémicas y/o a alguno de los ARN ribosémicos.

Entre estos hay diferentes tipos, dependiendo del método por el que interfieren:

1. Inhibidores de la fase inicial de elongacion: las tetraciclinas son antibidticos de

amplio espectro, actlan como bacteriostaticos cuando la bacteria estd en crecimiento
activo, esto se debe a su caracter hidrofobico que facilita su difusion a través de
membranas. Provocan que la union del aa-ARNt al sitio A del ribosoma sea inestable

y esté distorsionada, con lo cual se evita la elongacion de la cadena.

1l. Inductores de errores en la lectura del ARNm: Los aminoglicosidos son un

grupo amplio y variado de antibidticos producidos por diversas especies de
Streptomyces. Ejemplo de ellos son, estreptomicina, kanamicina, amikacina,

neomicina y gentamicina.

iil. Inhibidores de la formacién del enlace peptidico: interfieren con el centro

peptidil-transferasa de la subunidad grande del ribosoma. El cloranfenicol
actualmente es mas barato fabricarlo por sintesis quimica. Su mecanismo de accion
consiste en la union a varios lugares de la subunidad 50S, entre los cuales el mas
importante es la proteina L16, que forma parte del centro peptidil-transferasa, cerca
del sitio del ribosoma donde encaja el extremo aminoacil del ARNt, en el sitio A.

La lincomicina y clindamicina, poseen el mismo mecanismo pero ademas

interfieren en la colocacion del pp-ARNt en el sitio P.

iv. Inhibidores de la Translocacion: El macrdlido eritromicina es buen ejemplo,

bloquea el paso de translocacidn, interfiriendo especificamente con la liberacion

del ARNt desacilado, lo cual detiene la sintesis de proteinas (22).



d. Antibioticos que interfieren en la sintesis de acidos nucleicos

i.  Inhibidores de la funcién del ADN: Pocos de los antibidticos que interfieren con las

funciones del ADN son ttiles en clinica, ya que no pueden discriminar entre ADN de
procariotas y eucariotas. Sin embargo, han sido muy valiosos para estudiar diversos

aspectos de la biologia molecular del ADN.

11.  Inhibidores de la Transcripcion: Rifamicina, su mecanismo de accion estriba en la

inhibicion del inicio de la transcripcion (22).

D. Resistencia Bacteriana
Los genes para el mecanismo de resistencia pueden estar, tanto en el cromosoma, como
en el plasmido, elemento extracromosomico, circulado de ADN que acta independientemente

del cromosoma (15).

1. Mecanismos de Resistencia
Pseudomonas presenta tres mecanismos comunes de resistencia: B-lactamasas o enzimas
modificadoras de aminoglucésidos; ADN girasa alterada; difusion deficiente o porinas

alteradas.

a.  Inactivacion enzimatica: los antibidticos que presentan este mecanismo son

B-lactamicos y aminoglucdsidos. Ejemplo [B-lactamasas, enzimas modificadoras de

aminoglucoésidos (15).

TEM-1, TEM-2 y SHV-1 son las p-lactamasas mediadas por plasmidos
predominantes en los bacilos Gram negativo y se clasifican en el grupo 2b de la
clasificacion de Bush. Tienen una alta afinidad por ampicilina y amoxicilina y las
modifica rdpidamente, cefamicinas (cefoxitin, cefmetazol, cefotetan), cefalosporinas
aminotiazolicas (cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima), monobactam (Aztreonam) y

carbapenem ( Imipenem) son mas estables frente a estas enzimas (25,26).



Estas B-lactamasas de amplio espectro (BLEAs) son enzimas que se han originado
desde las enzimas TEM-1, TEM-2 o SHV-1 tras sufrir diversas mutaciones. Tienen de
uno a cuatro sustituciones de aminodcidos comparado con las enzimas originales. La
mayoria de los aislamientos clinicos que producen BLEAs emparentadas con TEM o
SHYV son de pacientes hospitalizados y causan con cierta frecuencia brotes nosocomiales

(25).

La epidemiologia de aquellas cepas que producen B-lactamasas de amplio espectro
no difiere de la del resto de las enterobacterias. El principal reservorio es el tracto
digestivo y las manos la ruta de transmision. La infeccion se desarrolla en el 50 % de los
pacientes colonizados, siendo la mitad infeccion del tracto urinario. Los factores de
riesgo para la colonizacidon o infeccion son la duracion del tiempo de exposicion a una

cepa epidémica y la frecuencia del contacto con personal sanitario (27).

Estas B-lactamasas de amplio espectro pueden no detectarse si el inéculo es muy
elevado y/o si la produccion de [-lactamasa se asocia con otro mecanismo de
resistencia, como hiperproduccion de cefalosporinasa de Bush tipo 1 (no se produce
inhibicion por 4cido clavulanico) o una disminucién de la permeabilidad de la membrana
al paso del antibiotico. En este ultimo caso el estudio debe realizarse de nuevo
situdndose los discos a 10 mm. También puede deberse a la presencia de una [3-

lactamasa de amplio espectro resistente a inhibidores, como algunas cefamicinasas (p. e;j.

MIR-1) (28).

Las metalo-B-lactamasas pueden inhibirse experimentalmente con quelantes de metal
como EDTA y los compuestos basados en tiol. EIl uso de PB-lactdmicos como
ceftazidime e imipenem en combinaciéon con EDTA o acido 2-mercaptopropionico
(MPA) con técnicas proximales de difusion en disco se ha descrito para el

descubrimiento de metalo-p-lactamasas (19).



b

C.

il.

. Receptores alterados: existe modificacion de los receptores, esto sucede con las

proteinas fijadoras de penicilina, alteraciones ribosomicas, alteraciones de la ADN

girasa.

Trasporte alterado del antibidtico: hay una alteracién de la permeabilidad del

antibiotico. Esto mediante alteracion de las proteinas de la membrana externa
(porinas), disminucion de la fuerza motora protonica, trasporte activo desde la célula

bacteriana (eflujo).

Porinas: Las porinas principales de Pseudomonas generalmente no permiten el
ingreso de antibidticos como el imipenem, sino es a través de una proteina (D2) de
transporte especifica, ademds de la presencia de una [-lactamasa clase C

cromosomica (15).

Las bacterias Gram negativo poseen una membrana plasmatica interna y una
membrana celular externa, entre ellas hay una capa delgada de peptidoglucano. La
permeabilidad de las membranas y el transporte a través de las barreras es el mayor
problema en las Gram negativo, ya que incluso las sustancias muy hidréfobas no
atraviesan la bicapa lipidica eficientemente. Los antibidticos con moléculas cargadas
positivamente y negativamente equilibradas (zwiteriones) atraviesan la membrana

con mayor rapidez que las cargadas negativamente (15).

Eflujo: Un mecanismo importante es la eliminacion activa de antibioticos de la
célula, de modo que las concentraciones intracelulares nunca alcanzan el nivel
suficiente para actuar como antimicrobiano eficaz. Este mecanismo de eflujo es
dependiente de energia en contra de tetraciclinas y macrolidos, que actian al nivel de
inhibicion de sintesis proteica en ribosomas. En el casos de P. aeruginosa, lo hace
con la proteina de  membrana externa (OprK), involucrada en la secrecion de
sider6foros. Un exceso de esta proteina confiere resistencia a multiples antibidticos,

como ciprofloxacina, 4cido nalidixico, tetraciclinas y cloranfenicol (15).



E. Estudios Relacionados

En Colombia, Quintero, et al, llevé a cabo un estudio para evaluar la eficacia de la
Piperacilina/Tazobactam, en el tratamiento de la infeccion intraabdominal. La respuesta
clinica favorable ocurri6 en 91% de los casos después de tratamiento con duracion entre 6 y 14

dias. De los 71 aislamientos hubo tres cepas resistentes in vitro, entre ellas P. aeruginosa (29).

Bertrand X, et al, estudiaron la endemicidad de Pseudomonas en las UCI francesas,
encontraron que P. aeruginosa constituye la tercera causa de infeccion nosocomial, el
patdgeno prevalente en UCI y la primera causa de neumonia asociada a ventilaciéon mecénica

(30).

En Londres, Livermore, D, estudio las [(-lactamasas de Pseudomonas sp. y

Acinetobacter sp. descubriendo que, durante un tratamiento antipseudomonal con antibioticos
labiles poco inductores, se puede dar seleccion parcial o total en mutantes derreprimidos.
Otros mecanismos de resistencia son, impermeabilidad, eflujo, alteracion del blanco de DNA

girasa, hiperproduccion de cefalosporinasas, modificacion de PBP (26).

En Argentina, Bantar C. et al, crearon un programa Nacional de Vigilancia para evaluar
la resistencia bacteriana en ese pais. La susceptibilidad se probd por el método de difusion en
disco, segin normas de la NCCLS. Encontraron que la resistencia al Imipenem
(antimicrobiano potente y eficaz contra no fermentadores) en Acinetobacter sp. y P.

aeruginosa fue de 9% y 21%, respectivamente (31).

Arakawa Y, reportd en el afio 2000 que P. aeruginosa adquiere facilmente resistencia a
agentes antimicrobianos, pues en varios aislamientos, ha adquirido multiresistencia a
carbapenemes, fluoroquinolonas y recientemente aminoglicosidos como la amikacina, por
esto se le designa como patdgeno clase cuatro, en la nueva “Ley para la prevencion de

enfermedades infecciosas y cuidado médico para estos pacientes” (32).

En Taiwan el meropenem se ha encontrado mas efectivo contra P. aeruginosa y A.

baumannii, en comparacion con otros antibidticos de amplio espectro como cefalosporinas,



aztreonam, imipenem y ciprofloxacina. En otro estudio se encontro que 14% de las cepas

Pseudomonas eran resistentes a imipenem y 11.1% a meropenem (33,34).

La resistencia es mas evidente en los [-lactamicos, por ser las drogas mas

frecuentemente prescritas, la alteracion de las PBP y los mecanismos de eflujo son los mas

importantes. La induccion de [B-lactamasas ocurre con frecuencia durante la terapia de

infecciones con P. aeruginosa (35).

En las UCI de un Hospital de Estados Unidos, un brote de P. aeruginosa multirresistente
durante el estudio, ilustr6 la utilidad de vigilancia enfocada en la intervencioén y contencion
temprana. La susceptibilidad era mucho menor en las muestras aisladas de UCI que de las
provenientes del Hospital en general. El objetivo del estudio era estudiar la epidemiologia
bacteriana en cada una de las unidades del Hospital, en lugar de confiar en datos globales del

hospital en general (13).

En Guatemala, en el afio 2003, en el Hospital Regional de Occidente “San Juan de Dios”,
Cuellar, M,E. realiz6 un estudio de la susceptibilidad de los microorganismos no
fermentadores, la frecuencia en aislamientos, en orden descendente, fue P. aeruginosa, A.
baumannii y Empedobacter brevis. De los antibidticos probados, imipenem demostré mayor
susceptibilidad (94%), piperacilina (81%) y piperaclina/tazobactam (79%), esto frente a P.
aeruginosa. Con A. baumanii imipenem mostré 98% de susceptibilidad, la resistencia a
Ceftazidima fue del 31% y a Cefepime 29% (36).

En 1988, Barrios, M,A encontré que el procedimiento quirurgico es la causa mas
frecuente de infeccion en el Hospital General San Juan de Dios, y los microorganismos

implicados son P. aeruginosa, E. coli y Enterobacter (37).

En el 2003, Rios, G,S determino que P. aeruginosa es el microorganismo predominante
en la sala de operaciones del Hospital General San Juan de Dios, ademds que presento

multirresistencia (38).



En 2002 Hernandez, C,V realizé un estudio en las unidades de intensivo pediatrico del
Hospital General San Juan de Dios, encontrando que un 3.6 % de los A. baumanii aislados
tienen resistencia a aminoglucésidos, y 10% a cefalosporinas (no fue probado imipenem)

(39).

En Estados Unidos se llevo a cabo un estudio de vigilancia de 1998 al 2001, encontrando
que mas del 90% de los aislamientos de P. aeruginosa fueron susceptibles a amikacina y
peperacilina/tazobactam, 80 a 90% fueron susceptibles a ceftazidima, imipenem y meropenem.
Para A. baumannii mas del 90% de aislamientos fueron susceptibles a imipenem y
meropenem; P. aeruginosa ha presentado gran incremento en la resistencia a fluoroquinolonas

y ceftazidima (40).



IV. JUSTIFICACION

Las infecciones nosocomiales, son un problema latente en Guatemala y comprometen la

vida del paciente.

Aunque se conocen los microorganismos causantes de estas infecciones, no existe una
base de datos, en la que se registre su patron de susceptibilidad. Esta base de datos seria de

gran ayuda al personal médico, para decidir una terapia antimicrobiana adecuada y eficaz.

Pseudomonas sp. y Acinetobacter sp. representan una de las principales causas de
infecciones nosocomiales, ya que son saprofitos del ambiente, ademas de resistir, entre otros
factores, amplios rangos de temperatura y humedad. Lo anterior ratifica la importancia de

conocer su comportamiento frente a los antimicrobianos disponibles en nuestro medio.

En el presente estudio se pretende determinar el patron de susceptibilidad para P.
aeruginosa y Acinetobacter sp., los datos obtenidos podran ser una base para el monitoreo y

vigilancia epidemioldgica en el Hospital General San Juan de Dios.



V. OBJETIVOS

A. Objetivo General

Determinar el patron de susceptibilidad para Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter

sp., en el Hospital General San Juan de Dios.
B. Objetivos Especificos
1. Determinar el patron de susceptibilidad antimicrobiana de Pseudomonas aeruginosa y
Acinetobacter sp. en muestras procedentes de pacientes del Hospital General San Juan

de Dios.

2. Analizar resultados segun tipo de muestra, sitio anatomico y sala de procedencia.



VI. HIPOTESIS

Por ser un estudio prospectivo, descriptivo no se formula hipdtesis



VIl. MATERIALES Y METODOS

A. Universo y Muestra

1. Universo: Muestras de pacientes para cultivo y diagndstico, en el area de

Microbiologia, del Laboratorio Clinico, del Hospital General San Juan de Dios.

2. Muestra: Cepas de Pseudomonas aeurginosa y Acinetobacter sp., aisladas de las salas

del Hospital General San Juan de Dios.

B. Recursos

1. Humanos

Marinés Rosales Guzman
Lic. Jorge Matheu Alvarez

Licda. Tamara Velasquez

2.Fisicos

a.

Equipo

Balanza analitica
Turbidimetro
Gradillas

Incubadora
Refrigerador
Congelador

Caliper (medidor de halos)
Termometro
Potenciometro

Pinzas

Mechero o incinerador
Asas bacteriologicas

Viales para trasporte de muestra

Tesista
Asesor

Co-Asesora



b. Reactivos
e Agua destilada
e Solucioén salina 0.85% estéril
e Metanol grado reactivo
e Soluciones buffer pH 6 y/o 8
e Estandar 0.5 de MacFarland
e Agar Tripticasa soya
e Caldo Tripticasa Soya
e Glicerol
e Agar Chocolate
e Agar Mueller Hinton
e Agar Citrato
e MIO
e Medio OF
e Agar o Caldo Urea
e Reactivo de oxidasa
e Agar cetrimida
e Caldo de malonato
e Discos para susceptibilidad antimicrobiana (amikacina, aztreonam, ticarcilina-
clavulénico, tobramicina, cefepime, cefotaxima, ceftazidima, piperacilina-

tazobactam, imipenem, piperacilina, ciprofloxacina).

c. Cristaleria
e Beaker (50mL)
e Varillas de agitacion
e Erlenmeyer (500mL, 250mL, 50mL)
e Probetas (1000 mL, 500mL, 100 mL)
e C(Cajas de Petri descartables 0.90mm
e Tubos con tapon de rosca para bateria

e Viales para trasporte de cepas



d. Otros

Computadora
Folderes con gancho
Fotocopias

Gasolina

Hojas

Impresora

Internet

Tinta

Hisopos estériles

C. Procedimientos

1. Se revisaron los aislamientos positivos para P. aeruginosa y Acinetobacter sp.

2. Obtencién de muestra

a. Se reaislaron las cepas de P. aeruginosa y Acinetobacter sp. en un medio nutritivo.

3. Manejo y traslado de la muestra

a. Se inocularon las cepas en tubos con medio de transporte.

b. Se trasladaron los tubos en hielera, hacia el Laboratorio Nacional de Salud.

4. Procesamiento de muestras

a. Se identificaron las cepas con pruebas bioquimicas

b. Se realiz6 el antibiograma por el método de Difusion de Discos (técnica de Bauer-

Kirby), en las muestras y adicionalmente se realiz6 control de calidad, utilizando la

cepa de P. aeruginosa ATCC # 27853).

1.

ii.

Se prepar6 agar Mueller-Hinton, controlando los factores: pH entre 7.2y 7.4 a
temperatura ambiente; concentracion de cationes Ca®” y Mg>™ (20 a 35ug/litro y 50
a 100 pg/litro, respectivamente); atmosfera con aire ambiental no con COy;
temperatura de 35°C.

Se prepar6 el inoculo tomando del cultivo puro, colonias de aspecto similar,
luego se ajustd la densidad de la suspension en alrededor de 10° unidades
formadoras de colonias (UFC) por mililitro, comparando su turbidez con el

estandar 0.5 de McFarland de BaSO,, en turbidimetro.



iii. Se inocul6 con hisopo estéril sobre la placa de agar Mueller-Hinton y se
colocaron los discos de antibidticos para bacterias no fermentadoras.

iv. Se incubaron las placas a 35°C entre 18 y 24 horas.

v.  Se procedi6 a la lectura e interpretacion de los halos de inhibicion. Utilizando
criterios de susceptible, intermedio o resistente.

vi. Se analizaron los datos en el programa WHONET, utilizando listados,

histogramas, patrones de resistencia.

D. Tipo de estudio
Segun el tipo de ocurrencia de los hechos y registros de la informacion: Prospectivo
Segun el periodo y secuencia del estudio: Transversal
Seglin el andlisis y alcance de los resultados: Descriptivo
1. Tipo de muestreo
Por conveniencia, se analizaron 638 muestras, 380 de P. aeruginosa y 258 de

Acinetobacter sp. aisladas entre los meses de mayo a octubre de 2004.

E. Analisis de datos

Las cepas aisladas en todas las salas del Hospital General San Juan de Dios, se
confirmaron en el Laboratorio Nacional de Salud, y se les realizo6 el patron de susceptibilidad.
Los datos se tabularon y analizaron en el Programa WHONET, que es una base de datos para
el manejo de los datos de laboratorio microbiologico, en el andlisis de datos de susceptibilidad

antimicrobiana.



VIIl. RESULTADOS

Se analizaron 638 muestras entre los meses de Mayo a Octubre del afio 2004. De estas,

60% corresponden a Pseudomonas aeruginosa y 40% a Acinetobacter sp.

En la Tabla 1 se presentan los datos del patron de susceptibilidad para P. aeruginosa.

Tabla 1. Patron de Susceptibilidad para P. aeruginosa.

Antibidtico Numero aislamientos Resistente (%) Susceptible (%)
Amikacina 380 37 57
Atreonam 86 21 46
Cefepime 380 22 66
Cefotaxima 380 48 4
Ceftazidima 380 19 72
Ciprofloxacina 380 43 48
Imipenem 380 25 69
Meropenem 58 25 68
Piperacilina 380 30 70
Piperazilina/tazocabtam 380 23 77
Ticarcilina/clavulanico 380 29 71
Tobramicina 380 46 52

Fuente: Datos experimentales

En la grafica 1 se detalla el porcentaje de aislamientos de P. aeruginosa de acuerdo a las

areas fisicas del Hospital General San Juan de Dios.

Grafica 1. Distribucion de P. aeruginosa por Salas
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En la Grafica 2 se observa el porcentaje de aislamientos de P. aeruginosa por tipo de

muestra.

Grafica 2. P. aeruginosa por Tipo de Muestra
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Fuente: Datos experimentales

En la grafica 3, se visualiza con claridad la diferencia marcada de susceptibilidad a otros

antibidticos, cuando P. aeruginosa es resistente a imipenem. Por ello el énfasis de analizar los

aislamientos respecto a su actividad frente a imipenem.

Grafica 3. Patron de P. aeruginosa Imipenem Resistente
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En la Grafica 4 se presentan los aislamientos de P. aeruginosa, divididos segun el tipo de
sala de origen, los de UCI y los internos en otras salas. De estos se compara la resistencia a los

diferentes antibioticos.

Grafica 4. Comparacion de resistencia de P. aeruginosa en aislamientos
de pacientes internos en otras Salas y pacientes de UCI
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En la Tabla 2 se presentan los datos del patron de susceptibilidad para Acinetobacter sp.

Tabla 2. Patron de susceptibilidad para Acinetobacter sp.

Antibidtico Numero aislamientos Resistentes (%) Susceptibles (%)
Amikacina 258 84 14
Aztreonam 58 76 5
Cefepime 258 57 30
Cefotaxima 258 72 5
Ceftazidima 258 53 29
Ciprofloxacina 258 84 15
Imipenem 258 26 60
Piperacilina 258 87 9
Piperacilina/Tazobactam 258 100 0
Ticarcilina/clavulanico 258 79 13
Tobramicina 258 78 20

Fuente: Datos experimentales.



En la Grafica 5 se aprecia la distribucion de Acinetobacter sp. en las diferentes unidades

del Hospital General San Juan de Dios.

Grafica 5. Distribucion de Acinetobacter sp. por Salas
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Observamos en la Grafica 6 los aislamientos de Acinetobacter sp. segun el tipo de

muestra.

Grafica 6. Porcentaje de aislamientos de Acinetobacter sp. por Tipo de

Muestra
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En la Gréfica 7 se visualiza la diferencia en los patrones de susceptibilidad, cuando las

cepas de Acinetobacter sp. estan resistentes a imipenem.



Grafica 7. Patron de Acinetobacter sp. Imipenem Resistente
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En la Grafica 8 se presentan los aislamientos de Acinetobacter sp., divididos segun el
tipo de sala de origen (UCI y los internos en otras salas). De estos se compara la resistencia a

los diferentes antibioticos.

Grafica 8. Comparacion de resistencia de Acinetobacter sp. en
aislamientos de pacientes internos en otras Salas y pacientes de
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Para validar los resultados se realizé control de calidad a los discos de imipenem y

meropenem con la cepa de P. aeruginosa ATCC 27853.



IX. DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio se analizaron 380 aislamientos de P. aeruginosa y 258

aislamientos de Acinetobacter sp.

Los resultados para P. aeruginosa demuestran que entre 70 y 80% de los aislamientos
fueron susceptibles a ceftazidima, piperacilina, piperacilina/tazobactam y ticarcilina/acido
clavulanico. La susceptibilidad a la ticarcilina/dcido clavuldnico no se puede interpretar como
tal, ya que P. aeruginosa puede tener una resistencia inducida por el clavulanico y tener una
mala respuesta in vivo. Entre 60 y 70% de los aislamientos fueron susceptibles a cefepime ¢
imipenem y 46 a 60% fueron susceptibles a amikacina, aztreonam, ciprofloxacina y

tobramicina, como esta indicado en la tabla 1 (41).

Los resultados obtenidos al compararse con estudios realizados en Estados Unidos,
evidencian que la susceptibilidad frente a los antibidticos usados en el Hospital General San
Juan de Dios es mucho menor (20% menos), el primer estudio se llevd a cabo de 1998 a 2001
en diferentes laboratorios de Estados Unidos y demostré mas del 90% de susceptibilidad a
amikacina y piperacilina/tazobactam y de 80 a 90% para imipenem, cefepime, meropenem y
ceftazidima. En Quetzaltenango se reportd una susceptibilidad de 94% para imipenem y 79%
para piperacilina/tazobactam. En Argentina la resistencia a imipenem es de 21%, comparado

con 25% para el Hospital San Juan de Dios (31,36,40).

Dentro de los antibidticos B-lactdmicos hay resistencia natural a ampicilina, amoxicilina,
cefalosporinas de primera, segunda generacion, aminopenicilinas y a los inhibidores de -
lactamasas (amoxicilina/acido clavuldnico), la resistencia adquirida puede afectar a -
lactdmicos como las cefalosporinas de tercera generacion y aztreonam. Es interesante resaltar
la alta susceptibilidad frente a ceftazidima (72%) cefalosporina de tercera generacion, respecto
ala de imipenem (69%) que es un B-lactdmico de la familia de los carbapenemes, esto puede
reflejar poca utilizacion de ceftazidima o bien abuso de los antibidticos de ultima eleccion

como imipenem y meropenem. Esto suele suceder en los Hospitales, al utilizar con mucha



frecuencia un antibiotico, las bacterias van adquiriendo resistencia al mismo, también se

observa en ciprofloxacina y amikacina.

Las salas del Hospital General mas afectadas con P. aeruginosa fueron cirugia de adultos
17%, medicina de adultos 10% y UCIN 9%, como se muestra en la grafica 1, aunque cada
unidad de adultos esté dividida en varias salas se agruparon porque el personal médico que
realiza visitas y los atiende son los mismos; la tercera es la unidad de cuidados intensivos de
neonatos, esto debe ponernos en alerta, porque estos pacientes tienen un sistema inmunologico
débil y ademas puede estar siendo causado por el personal médico y paramédico, al no seguir

correctamente las buenas practicas de higiene (38).

Es importante resaltar que P. aeruginosa esta diseminada en todas las salas del
hospital en estudio, este hecho merece especial atencion porque significa que la vigilancia
debe de instituirse de inmediato para evitar que continue diseminandose y afectando a los
pacientes que ingresan a este hospital. El area de pediatria esta ubicada en un edificio aparte
del area de adultos, sin embargo P. aeruginosa se aisl6 en ambos edificios. Esta ubicuidad de
P. aeruginosa puede causar brotes en cualquiera de las salas del hospital y esto redunda en
incremento de la morbi-mortalidad, asi como de los costos para el Hospital General San Juan
de Dios, debido a que las cepas han adquirido resistencia a diversos antibioticos, debiendo

utilizar antibioticos mas fuertes y por lo tanto mas costosos.

Por el tipo de muestra donde se aisla, P. aeruginosa predominé en las secreciones y en
los aspirados traqueales (36% y 13% respectivamente), como se aprecia en la grafica 2. Esto
concuerda con la literatura que indica que los aislamientos de P. aeruginosa mas frecuentes
son en fluidos del tracto respiratorio. En las secreciones van incluidas de tulceras, de
extremidades superiores e inferiores, 0jos, oido; pues muchas veces las boletas de solicitud no
especifican el origen de la secrecion. Otro tipo de muestra son las heridas que ocupan 12%.
Las condiciones fisicas y ambientales en los tubos de respiracion artificial, favorecen el
crecimiento de este tipo de bacterias, el paciente generalmente estd inmunosuprimido y con
terapias de antibidticos de amplio espectro, pero generalmente P. aeruginosa posee

resistencia natural a estos antibidticos (amoxicilina, cefalosporinas de primera y segunda



generacion), favoreciendo su crecimiento y ademas induciendo mecanismos de resistencia,

como produccion de P-lactamasas, impermeabilidad y produccion de PBP’s

(5,6,8,10,12,13,42).

En la grafica 4 se presentan los aislamientos estratificados por tipo de sala, de esta manera
se aprecia la diferencia entre los pacientes de las UCI y los internos en otras unidades. Se
aprecia que la resistencia esta presente en todas las salas del hospital, afectando mas a
pacientes internos en otras salas. En los pacientes de UCI, el antibiotico con mayor resistencia
es la ciprofloxacina que es una quinolona, la tobramicina que es un aminoglucésido y el
imipenem, se sugiere su elevada resistencia al uso indiscriminado de estos. Los mecanismos
involucrados pueden ser inhibicion de la actividad de la DNA- girasa , B-lactamasas y eflujo.
La ceftazidima tiene bajo porcentaje de resistencia, dato que deben tomar en cuenta los

médicos del Hospital General San Juan de Dios (15,18,19).

Las cepas de P. aeruginosa aisladas en pacientes internos en otras salas, presentan una
mayor resistencia a amikacina, tobramicina y ciprofloxacina, esto puede ser causado por el

uso indiscriminado de estos antibidticos, principalmente de amikacina.

La elevacion en la resistencia a quinolonas supone que el tratamiento con estos agentes no
sera efectivo en el futuro, debido a la rdpida propagacion de la resistencia a estos, y que son
los antibidticos frecuentemente utilizados en este tipo de infeccion. Este problema se esta
desarrollando en varios paises, ya que se reporta este mismo incremento de la resistencia en

Estados Unidos, Europa y Japén (32,40,43).

Los resultados para Acinetobacter sp. demuestran que 60% de los aislamientos fueron
susceptibles a imipenem y 20 a 30% susceptibles a ceftazidima, cefepime y tobramicina, como

se presenta en la tabla 2.

Comparado con estudios realizados en Estados Unidos la susceptibilidad frente a los
antibioticos en el Hospital General San Juan de Dios es mas baja (>30%). El estudio se llevo a

cabo de 1998 a 2001 en diferentes laboratorios de Estados Unidos y demostré mas del 90% de



susceptibilidad frente a imipenem y meropenem y 70 a 80% de susceptibilidad frente a
amikacina. Los resultados reflejan que los carbapenemes parecen ser la tnica opcidn para el

tratamiento de infecciones por Acinetobacter sp. (40).

Las salas del Hospital General mas afectadas con Acinetobacter sp. fueron UCIN con
27% y UTP con 16%, ambas de UCI del area de pediatria como se presenta en la grafica 5,
durante los meses de investigacion se reportaron varias defunciones en la sala UCIN, en las
que estuvo involucrado Acinetobacter sp. No se debe permitir que esta situacion continte, y es

dificil de detener si la resistencia a imipenem sigue aumentando.

A diferencia de P. aeruginosa, Acinetobacter sp. esta distribuida en mayor porcentaje en
las UCI (>60%), esto se debe al estado inmunologico de los pacientes y al equipo médico que

tienen conectado. La vigilancia debe de instituirse de inmediato para evitar su propagacion.

Por el tipo de muestra donde se aisla, Acinetobacter sp. predominé en las secreciones y
en los aspirados traqueales (28% y 27% respectivamente). Esto concuerda con la literatura que
indica que los aislamientos de Acinetobacter sp. son frecuentes en pacientes con ventilacion
mecanica artificial. Otro tipo son muestras obtenidas de catéter 16%, observado en la grafica
6. Las condiciones fisicas y ambientales en los tubos de respiracion artificial, favorecen el
crecimiento de este tipo de bacterias, el paciente generalmente estd inmunosuprimido y con
terapias de antibidticos de amplio espectro, induciendo mecanismos de resistencia, como

produccion de B-lactamasas, impermeabilidad y produccion de PBP’s (12,13,18).

En la grafica 7 se observa que cuando Acinetobacter sp. es resistente a carbapenemes, las

opciones de tratamiento son casi nulas.

En la grafica 8 se presentan los aislamientos de Acinetobacter sp. estratificados por tipo
de sala, de esta manera se aprecia la diferencia entre los pacientes de las UCI y los internos en
otras unidades. Se observa que la resistencia estd presente en todas las salas del Hospital,
afectando mas a pacientes de UCI, en la cual las cepas son multirresistentes, siendo el tnico

antibidtico a disposicion para tratamiento el imipenem.



X. CONCLUSIONES

De los microorganismos estudiados, el que frecuentemente se aisla es P. aeruginosa,

(60%).

El patron de susceptibilidad antibiotica en el Hospital General San Juan de Dios, para
P. aeruginosa es mas bajo (20% menos) con relacion a otros paises. Los antibioticos
B-lactdmicos ceftazidima, cefepime e imipenem son los que presentan mayor

actividad.

P. aeruginosa esta distribuida en todas las salas del Hospital General San Juan de Dios.
Las salas con mayor frecuencia de aislamientos son cirugia, medicina de adultos y

Unidad de cuidados intensivos de neonatos.

El tipo de muestra donde se aisla con frecuencia P. aeruginosa es secreciones y

aspirados traqueales.
Los antibidticos con mayor resistencia frente a P. aeruginosa son cefalosporinas de
tercera generacion y quinolonas y cuando existe resistencia a carbapenemes presenta

multirresistencia.

Se aislaron cepas resistentes a carbapenemes en todas las salas del Hospital General

San Juan de Dios.

Existe mayor resistencia antibidtica para P. aeruginosa en aislamientos de pacientes

internos en salas que no son de Cuidado Intensivo (12 % mas respecto a las UCI).

Existe baja susceptibilidad de todos los antibidticos (<60%) frente a Acinetobacter sp.

Las salas mas afectadas con Acinetobacter sp. son Unidad de cuidados intensivos de

neonatos y Unidad de terapia intensiva de pediatria.
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El tipo de muestra donde se aisla con frecuencia Acinetobacter sp. es secreciones y

aspirados traqueales.

Acinetobacter sp. es un microorganismo que presenta multirresistencia, y esta se

acentua cuando hay resistencia a carbapenemes.

Los aislamientos de Acinetobacter sp. de las Unidades de cuidados intensivos

presentan mayor resistencia antibiotica (15 % mas respecto a los de otras salas).

. Los estudios del patron de susceptibilidad permiten monitorear el comportamiento de

las cepas bacterianas, y elegir una terapia antibidtica correcta.



1.

XI. RECOMENDACIONES

Establecer un Programa de Vigilancia que analice continuamente los aislamientos, para
poder tomar medidas que eviten brotes y/o elevacion de la resistencia antimicrobiana, y
que esté coordinado conjuntamente con el Laboratorio y el Comité de Vigilancia

epidemioldgica del Hospital General San Juan de Dios.

Dentro del Programa debe existir un comité encargado de educar al personal del
laboratorio, médico y paramédico, acerca de medidas de seguridad, y actualizacion de

nuevas cepas y nuevos antibioticos efectivos.

Seguimiento de la terapia antibiotica por parte del personal médico, asi como
aplicacion adecuada de dosis, segin el informe del antibiograma y la concentracion

inhibitoria minima, evitando el uso indiscriminado de los antibioticos.
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