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INTROOUCCION 

El estudio de las infecciones intrahospitalarias ha cobrado una -

gran importancia. ya que éstas elevan las tasas de mortalidad. los 

costos de atención y el empleo de antibiOtlcos y ex!menes de labo

ratorio. 

Uno de los- microorganismos que causa este tipo de problemas en Unl 

dades de Terapia Intensiva y Neonatolog1a es Pseudomonas aerugtno

i!...:.. Estas bacteria Gram negativa es bien conocida por su· facultad 

para encontrarse en casi cualquier sitio y poseer una gran resis

tencia a los antibl6ticos y a las condiciones ambienta.les. 

En pacientes inmune-comprometidos puede causar diversos padeclmie.!l 

tos, debido a que cuenta con una gran variedad de exoenzimas Que -

están relacionadas con sus mecanismos de patogenicidad. 

En recién nacidos. donde el riesgo de infección depende de facto

res predisponenetes distintos a los de los adultos (como inmadurez 

y poco peso al nacer. entre otros) se ha observado que P. aeruglno 

.!.!. y otras bacterias oportunistas ocasionan tasas de morbilidad -

muy altas. 

Para poder desarrollar métodos de prevención es neces.:irio el ras-

treo epidemlolOglco. utilizando distintos marcadores. La tipifica

ción por piocinas sigue ~lende de gran utilidad en la caracteriza

clOn de cepas de esta bacteria que se encuentran involucradas en -

las infecciones intrahospltalarias. 

El presente trabajo trata de relacionar. utilizando marcadores ep.!_ 

demiolOglcos, cepas de P. aeruginosa aisladas tanto de muestras -
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Cl1nicas de pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional de -

Pediatria llNP) durante 1986 y 1987 como de otras provenientes de 

un supuesto. brote epidémico en la sala de Neonatologla en el mes -

de septiembre de 1987, para as1 poder establecer el origen de di-

dicho brote y aquellos mecanismos que pudieran estar involucrados 

en su transmisión. 
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OBJETIVOS 

1 .- Determinar la ff'ocuencia de infecciones producidas por 

P. aerusinosn, 4isledns de muestras clinicns d-lveraas del 

'.Instituto N~cional de P<?dintria. 

2.- "Determi11;ar r.,1 pntrhn pillcinico predominnntQ en el lnsti.t.ut'.l 

Nacional de Pedintrin. 

3.- Realizai- el estudio bucteriolbgico de un S\lpuesto brote 

epidCmito por P. aeruginosa en la &ula de NeonotoloR,in del 

Instituto Nacional de Pedintrlri. 

4.- ConJcteri:ta.r ln resistcncin a '1.istlntos nntimii::robinnos de 

las cepns de P. acrusinosa nisledns de la sala de Neonoto-. 

logia. 

5.- Caracteriz.nr el poder pntb13eno de las ct?pns de P. nertisincu:1a 

aisladas de la sala de Neonatologln. 
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l. GENERAL! DAD ES 

A) CARACTER l Si lCAS DE Pseudomonas aerug i nasa. 

El género Pseudomonas pertenece a la familia Pseudomonadaceae. Se 

compone de una gran variedad de especies Que se encuentran amplia

mente distribuidas en la naturaleza. 

Dentro de las especies mas importantes que se asocian a infecciones 

humanas estan P. maltophilia, P. 1T1allet P. pseudomallei. P. cepacta 

y P.aeruginosa, siendo ésta última la m6s frecuente (29.30,51 ). 

Son bacilos Gram (-)que ll"·iden de 0.5 a 0.7 u de ancho por 1.S a 

3.0 u de largo. Presentan uno o varios flagelos polares a los CU.!_ 

les deben su movilidad. Al1nc¡ue son aerobios estrictos porque po-

seen una cadena respiratoria en la que el Oxigeno es su último -

aceptar de electrones, algunas cepas pueden utilizar alternativa

mente el nitrato y crecer anaer6bicamente {8,30). 

Son catalasa (+). no producen tndol ni acetilmetilcarbinol. Dan -

la prueba de ro30 de metilo negativa. 

Utilizan los carbohidratos, oxid~ndolos via Entner--Ooudoroff, con la con. 

secuente producción de 6cido, por lo que no son formadores de gas. 

No requ1er~n vitaminas o amino6cidos como factores de crecimiento, 

crecen bien en medios con base mineral que cont le nen amonto como -

única fuente de Nitrógeno y glucosa como única fuente de carbono 

energla (29, 30 ). 

Contienen 671. moles de Guanina-Gitosina en su ONA. 
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Algunas de las e$pC'clt:~ del gl•nero SI..' ri1ractc:ri-:;in por la prodLl~

ciOn de pigmentos hidrosolubles llamados ploverdinas. que van del 

color blanco al azul-verde y tiene la capacidad de fluorescer cua!!. 

do se les expone a la luz ultravioleta de onda corta (254 nm) 

Est6n compuestos principalmente de una Quinol lna (cromOforo} unida 

a un péptido f1Clico cuya composic.ión es distinta dependiendo de -

la especie. Su producción se ve favorecida por bajas concentracio

nes de Hierro en el medio (B). 

B) AISLAMIENTO E IDEN11FICACIOH 

P. aeruoinosa puede encontrarse en diversos sitios. En el medio 

hospitalario puede estar alojado en fregaderos, llaves de agua, b~ 

ñas. pisos, ventiladores respiratorios, soluciones oftt1lmicas. ja-

bones, cremas par~ las manos. lociones, cepillos, aparatos de suc-

ción, jeringas, etc., los cuales pueden fungir como importantes V!:. 

hiculos para su diseminación (18, 30). 

El agar sangre es uno de los medios habituales de aislamiento pri

mario para la detección de Pseudomonas, sin embargo. éste no es 

esencial, ya que el u.o. crece también en agar MacConkey y agar e2 

sina azul de mctileno (EMB) produciendo gene1·almentc colonias inc_2. 

loras. Con menor frecuencia, también puede aislarse en agar Sulmo

nella·Shigella{SS) y agar Xilosa-Lisina-Oesoxlcolato {XLO), pero 

los medios que se utilizan como selectivos son los que contienen 

Cetrimidñ. o compuestos similares {30 ). 
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.A las colonic¡s !iQ~¡iccho:':ous do Pst~uilo1t1(>na~.; sr- lrunsf il!rcn a u~ar -

hler:ro Kligler. Cusi to1los los no fcrmcntndures de glucosa prúdu

Ct>n plano inclinado nlc:.ali.no (roj(l}, por lo <¡uc tHllH.dlo!< fJllC! -

den Óst.c resultado deben confirmarse i: idcntifit:lll"SC como P 1u~ru 

~a truvCs t!~ lns s.1-guif;ntc~ pruoh<.ls (21J,JO): 

PRUEBA 

-Flagelos (monCJlric,"' 11ol.-1r. 1nt:?no.s 

de 3 por polo) 

-Movilidad 

-Ncdio OF clucosa nbi1•rto, hciúo 

-Medio OF' m<:Jltosa, Acido 

-Indofcnol oxidasn 

-L-lisinll dccarbo)lila.i:;a 

-L-nrgin1nn dihidrolnsa 

-L-ornltina. dec.nrboxilasn 

-H 2S, extremo negro en ngnr 

hierro dt.' l\liglt>l" 

-Crecimiento " 42°C 

SIGNO t POSITIVO 

9ó 

9& 

97 

l•J(J 

JOO 

J>. acrurdnGi:;n e:s li.t \\ni.ca especie que produc.e piocillnín11 • .tt1;,b!C;. 

produce fluor.c>sccinn,. pigmL'nt.o de color amarillo veróoso qu~ se -

obsei·va con irrarliü.cibn d~ luz UV. Esta caractcristicn se nprt:.:it! 

mejor en medios con Cetrimida. Algunas cepns ulnbornn los 2 pig--

mentas mene lona dos, .:isi cofl\o otrn!-; 50let uno t:le los dos (&, 3()). 
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S1• hn observado que las cepas de P. ocrusinosn Prescntnn unn grun 

voriocibn mortol6gica i.J! -'li.t.!:.2. obaervdn1iosc variantes coloniales 

lisas, rugosos, mucoides, enanas, ct.c.(26,50), 

Seis' diferentes tipos coloniales pueden ser descritos hose ol 

tamni\o, formo, supcr{icie, orilla, cle\•nci&n y 011nc.idod. EsLa di.

socincihn de cepos de P. oerusinoso en 1n&ltiplcs tipos coloniales 

se cree ocurre tanto .in .!..iY..Q. como ,in tiU..2,, aunque es pro11ie--

dad de todos las cepa~, y es debido o le coptnc.iOn de profosos, -

que transformon los vuriunt.es no muc.oides en 111ucoides durante la 

lisogenizaci6n (7,27,Lib), 

Estl! fen6rneno fcnotipico se presento muy frecuentemente en pecic.!!. 

tes con Fibrosls Qu!siica, donde se hn encontrado que las varian-

tes mucoides y no mucoides en individuos coexisten, y que pertenc 

al r.dsmo serotiµC', tipo pioc.lr.lco y t.ipo fágico, osi como pr..2, 

piedades bioquimicas similares (7 ,26). 

Se sabe tambilrn que les variantes no mucoides preceden a las mu--

e.cides, pero quc 6stas Dltimas ,!..On seleccionadas por los rnccanis-

mes de inmunidad del huésped (46) • 

.l!!. .ill..r..Q., las cepas mucoides son inestables, aunque Govan demos-

trb que en medio de ngnr Citrato-Desoxicolato, es posible incre--

mentar su estabilidad (46), 

C) MECANISMOS DE PATOGENICIDAD. 

P. aeruginosn produce una gran variedad de sustancias e:x:tracelul!!. 

res, lus cuales pueden estar involucradas en su carne id ad para --
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invodl r y ¡1roducir daiio nl hul-5pr:d, Es tu curncterJstica puede ser 

í!mplcoda como un marcndor epl.d1~miol6i:iico 

piL.:ilarlas deLi1!ns a 1.-sta hactt.!rl,1 (S,2t1). 

lt1ft:1..c1011c~J lntrnlio.s-

Las principales caractcrJsticas 1lr! 1~!1 exoenzimos, toxlnus y e:co-

poli.snci.\ritlos que C!it!tn r1:l11cionndus cc.n t;U pntogcnJcidnd, 

lns sigui entes: 

1.- J'rotc>nsas. P. arrt1Rin(1S,"\ (!Xcrat<.1 11ariC1S cnzir:i.ns proteolJticas 

sf.'Ína 6 disolver la cloatina }' f:ihrfna. 

Produce por lo ll'enos do!l ti pi')~; r:le j.oratcas.o.s, c¡uc dif:icr(•n 

ficso molcculttr, :..ustrato esp~clfico, punto 1soalÓctrico y pll &pt.!. 

mo. Ambas :.on mctaloprotcasas p•~ro son inmunolbgicomente distin--

tas, UnH f116 desigm11la corno pretensa alcalina (PA) (PM 48 000) -

por ;1ctividad a pll ulcaljno¡ 111 olrél corno clastasli (Ela) ----

(PM 39 500) porque degrndn lu clost.inu (23,25,34,37). 

l.n administración de ¡1rotcasos intradú.rmicamcntc 

JeSfúlH:.s her:iorr3.gic.::is t•n unos pocos 1:1inutos y 

nnimalcs tnd.,!! 

111 córnt>n dc 

conejos y ratones producP. ulceración. Tambibn causan daño pulmo-

nnr cuando ::ion .'1dministradns por vio intrntruquenl, observd.ndosc 

nf'rrn"li_!'; 0n ::lJul..1.::. 1:pi.Lcl~dlc:o. en poco tlC?mpo, con una pronunci.!! 

ria rcncciOn infL'lmatoria (15,/;9). 

Posteriormente ,!.Je encontrO que ln elnstasa contribuye en las in-

fecciuncs agudas y .crOnicus del pulmOn, pero no en infecciones -

cornenles, quizh. dchido il ]n presencia de clastino en la córnea -

del ratbn (34,49). 
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f.st..udlos rcnlizudos en pucicnLc::. con I'ibro!Jts qulstica in{octudo!> 

con 11 • ar:rueino~u muc.c;trnn 1¡ue l.i~ ¡1rot.cnrin!I conLrihuyen o ln (lC!,_ 

slstcncin del micrnrg<1n1!:imo, alt.crnn1\c.i el slst.1..•m11 inmunol6RiCQ --

del hu6spcd, yn que oct611n: 

i)Rompicndo nlgunos componentes riel c;:1,mpl•imc11to (C
3

) y l<is inmun.2, 

(14,39,44); y 

ii) Innct.ivnndo ln accíbn fngocltic11 tic los ¡1olirnorfonuclearcs --

(PMNa), ¡1or inhibicibn dL' ln quimiotnxis y de la quimiolumini--

sccncia r.ictliadn f'CJf ln mlelnp1!rox1dusa (14,28,39), 

TumbiCn in<.H tivn n 1o alío-l-anti¡1rotea~a y al inhibidor mucosnl 

bronquial, qul' non lns r\os susruncins inhibidoras de protctHHts 

nu\s important;eS y <¡ue cst,\n prcsentcio: el pulmbn (14,M.). 

f\tro~. estudio!! han muf;trudo que a1;,11ellas t:epas de P. aeruginos.11 -

que producen mlts 1.da~Lubu se adh.icrcn mcJor o la superficie de ln 

a~an e.x¡iuebto-5, d<.>billo u ln nr:t:ividad protaolltica en ln supC"rfi-

el.e bactl!r:inna (lb). 

Horihnra y col. idearon un mbt.odo paro producir un loxoide utili-

zando ln elastnsa, cm¡ileando un pbptldo cloroacet.ilado (ClCH 2co

-llOLeu-Ala-f;Jy-NH2), que tiene In peculnricdad de actuar sobre el 

sitio nct:i vo de la elastnsn, inhi hiendo su octividud cnzimO.tica -

de manera irreversible, ¡)ero conse["vundo inmunogcrnicidad y ---

nntigenl~iJ..id (31). 
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Existen controversias en la lir.cn1lurn acerca de si ~sl11s proloa-

sas (PA y ~:la) pueden degradar 1d calitgeno. 

Schocllrrnnn y fisher encont.ruron uno onzim11 ninl1uln de unn t<:!IHI -

de P. ncrusinosa que rompe el p6p~idu a111t6tico carbobcnz(1x1-Gly-

-Pro-Cly-Glv-Pro-AlH en el cnl11ce Gly-Gly. Dlf:'ncr y col. reporta-

no de tcnd6n hovin(). \o/illdvogc1 y S\.lartz rrobnron 30 cepus )1nn1 

ver si podlan dc:>grudar pcl1culat; fibrilares dL? colAgeno Upo I 

c:.olAgcno tipo I murcudo con glicina{ 14 c], cncontrando qúc sólo 

cepa most.r6 o.et i vi<l<Hl inicial, pero que fuh inactiva en pruc-

bns posteriores (20). 

Recientemente Hcc.k )' col. <:!ncontrnron que 1<1 ~l11stasn desrudn los 

colhsenos t.ipo 111 y IV con le formación 1ie frasmentos def:iniilo~. 

Convierte tnmhi~n las cndenns bcc~ a monbmeros de cadcnns alfa -

de colágeno tipo I. Tonto lo elastasa como la proteasn alcalinn -

prcsenturon actividad sobre los coL.\genos t.ipo Il y IV rer<J 1 cn 

conjunto, ro111picron lentamente el titrn I (20), 

2.- Sustancias hemolitLcus. P. tH•ruginosn produce unn hcmolisinn 

sensible al cnlor 11.nmnda fosfollpasu C, que nctóa sobre la leci

tina dnnd'o fosforilcolina y dincilglicerol (43). 

Tnmbit\n se conocl! u11 glucolipido que es termocstnble y que purccc 

tener la funcJbn de detergente, solubiliznndo los fosfolipidos. 

Lo fosfolipasa C inyectadn intrapcritonealment.e en animales prod~ 

necrosis hepática ns1 c.omo cdcmn p11lmonur. En n~um1;rnlas produ-
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cidos por P. uerusinosa, la fosfoliposn C jul!gu un papel muy 1m--

portante, ya que actOn sobre.• el surfactnutc pulmonar, causnndo --

atclectasia y necrosis (49,51). 

Stucr cncontrO tres cnzimns con nctividod lipolitica: La fonfoli-

pnsa C; una csternsn unido a ln mcmbrann y una lipasu cxLrucelu--

lar. Esta Óltima us una acilglicerol ecilhidrolasn (EC 3,1,1.3.) 

que contlcnc cantidadc!.1 aprec1nbl1•.H dt~ lipopolisaclirirlos (LPS) y, 

se piensa, son los que proporcionun actividad a la enzima (115). 

3 .-~· Oc las toxinas que produce b.sta bacteria la más con2 

cido es la cxotoxina A. r:s secretada como una procnzlma que es l.! 

bil ~l calor y es producida por un 80-90% de las cepas ( 1 l, li9). 

En ratones, el hígado parece ser el Órgano blanco, observAndosc -

tumefacción celular, cambios g1·nsos )' necrosis. Inyectada intrn-

cornealmcnt.e produce rApidu muert.c celular (34). Induce también -

la supresibn de lo respuesta inmune en murinos, por lo 1¡uc sus --

efectos bioH.1gicos pueden ser máltiples (22). 

A nivel molecular, inhibe la slntesis de proteínas celular, cato

lizando la transferencia de ln porcibn ndenosin-5-difosfato ribosa 

(ADPR) de la nicotinadcnindi11uclebtido (NAD), al factor 2 de clo.!!. 

gaci6n, evitando el nlargnmiento de le cadena polipeptidicn ( 11, 

22,34,49). 

La exotoxina A es de naturaleza protbicn. Consto de 613 aminoáci

dos y su estructura comprende tres regiones: i) Una región cnr--

boxilo terminal, que comprendl• un tercio de ln molCculn y ndemOs 

es la AllP-ribosil transfcrasn dt" ln t.oxinn¡ ii) Una rcgibn in ter-
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fficdia compuesto de alfn-hbllces; y Ui) Unn reglón n11dnCJ tt?rminul 

que com\Jrcndc ln mitud de In malbculo. Lns dos ó.lti.mas n.•RlOnQ5 -

son las que estiin involucn1dus el\ lo uuiin de la exoloxlnn A <l su 

sitiO activo (1). 

P. anrusinosa ¡1roliuce unn scgundJJ /\DP-riLosil trun:;fcrnuu, llt1ma-

da cxocnzimu S, que difiere de ln prim1~rn en que ln /\DPR 

transferida nl fnctor de clongacibn, pero ruodific:u unu 6 mAs pro

tcinns ¡1rc~entes en ltrn. <:~lulus eucnribtic:n:.~ (1~9). 

Su Osocinci6n a infeccioni:os no C!>tli det..ermin<tda, sin embargo, ne 

ha observado que lfJ v.irulencia de lns cepas 11ue 11rodu1;cn cxotoxi-

A y e:w:ocnzimn S es mayor n nquellas que }1roduce11 sólo una de -

ellas (49). 

Schnrmnnn 1976 dcscribi6 otl·a to,;,ina que presentabo actividad 

biolbE;ita somcjnntc n la lvucocidina cst.nfilocb.ccico, cntrnando --

cnmbios morfo16gicoa ezi los leucocitos de conejo. Postcriortnento 

Lut.z la llem6 citot.oxina., por su i:!Íecto destructivo en la mayorin 

de loa cblulas cucari&ticas estudiadas~ e 1.!l .Y..!.!..!.2 (S,6,21) 

L.a dosis rninimn titotlixicn pciblncibn de leucocit.os polimor 

fonucleares (PMNs) (l*lO(J) fué de 13-20 ng (21). 

Tiene un efecto úccitruct1vo sobre los PMNs, ocoai.onando c.e.mbios -

ultroestruct.urnles tales como: formacibn dn pequenos vacuo1tis fn-

goclticns, ngr:upncioncs de cromnt:ina nuclenr 1 rcduccibn en el 06-

mero de gr-linulos citoplaamáticos, y unu gradual disoluci6n del --

lcuc.ocit:o (5 1 6). Su efecto prlmnrio ni v~l de m<?mbrnna, 

sion1:u1do ln pbrd.i.úa de K+ y glucosa, as! c:;orno la ent.rnda úc Nn+ -
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nl citoplasma, dando como rcsult.ado hinchnz6n y r-upturn de la c6-

lula ( 5). 

4.- Exopolisncltridos ~superficie. La pared celular de~ 

~ cst..i constituida como lu rnayorio ile los bacterias gram (-). 

ContieJic un lipopolisachrido {LPS) cuya compoaicibn varia segUn -

lo. e.epa y estando además intitnamente relncionndn con la morfolo--

gia colonial (vario.ntcs 11sns y rugosas). Fot"mando pnrta del LPS 

se Qncuentran los ant!gc:nos "D", est:ablbs nl c;alor (8,38). Lu --

aglutinncibn utili zanJo sueros osJit?clfico~ dirigidos a hstos anti 

ganos ( llomadn scrotipificacibn). es un mót.o<lo muy utili:z.ndo para 

ayudar en lo corncterizncibn d~ cepos nislndns en un brote epidé-

mico (8,19). 

Se ha encontrndo que el LPS contribuye a lo \•irulencia de~ 

ginoso, debido a: i) Su noturnleza tbxica; ii) lll facultnd de con_ 

ferir rcsiste11c.ia al suero;)" iii) que los anticuerpos contra el -

l.PS proporcionan unn ulto p:rotec.cibn en modelos experimento.les~-

{ 12). La virulcncla depende del estado fislco del niicle::> del L?S 

y de los cadenas lnt.crales .de poli.sncAridos "D" • pero la longitud 

de dic.On caill'na no parece loflui r en la capac.idud que tienen de -

resistencia nl suero (12). 

P. nerutdnosn protltJc.e también un e:;coSlOlisaeArido mucoidc {N'EP). -

llamado tambil.\n alginato, por 

alginico, y que está present~ 

simil:ltud qulmico con el Acido -

varinntes mucoides como en no mJ!. 

coi des {38,39). lnt.crvient: en lR Adherencia n c&lulns traqu~Rl.es, 
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~niCndosc o la mucina producida en paciente~ con Fibrnsis quisli

quc presentan colonización (39). 

D) SENSIBILIDAD A LOS ANTIMICROBIAIWS, 

Huchos de los agentes nntimicrobionos de com6.n empleados en -

el tratamiento ocasionados por P. nerusinosa son inefectivos. Uno 

gran moyoria de cepas son susceptibles a lo nmikacino,gentamicino, 

tobramicina, curbcnicilina y colisLina, pero se tlcsnrrollnn far-

mas resistentes, cspeciolmcntc en tratamientos prolongados debido 

a 1n presencio de plB~rniidos de resist('nc!n (R) (8,32,51) que,ªº.!!. 

que pueden ser transmisibles, pueden tnmbibn ser acarreados 

por otros plt\smidos que no contengan genes de resistencia (8,32,-

51). 

Se ha observodo que lo scnsibilid:1d o los nntiroicrohlanos de 

pas mucoidos de P. neruginosn es incierta. Govnn y Fyfe (43) 

portaron que los variBntcs mucoidcs fueron mfts resistentes n lo -

carbcnicilino, (lucoxnciline y tobran1icina que las no mucoidcs; -

mientras que Dcmko y Thomassonn (43,46) encontraron que fueron -

considereblemenle mAs resistentes lns variantes no mucoidcs que -

las mucoidcs hncin la cnrhcnicilina, t:icnrcilina, gcntainicina y -

tobrnmicinn. 

Otros estudio$ han revelado que los exopolisacSridus } el al¡ina

to de las cepas mucoides ~stBn cargudos negativamente, ocasionan-

do retardo lo difusibn de los antibiOticoa cargados positi-

vamontc (como la netilmicina, gent.nmicina r ncomicino) (43). 
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Por otro lado, se encuntrh que cepns de P. nerulllnosa en medios -

deficientes en Hs +, adquieren 11011 resistencia de tipo no-mu tocio-

nal ó adaptativo, debido a la propiedad que tiene Csta bacteria -

de pioducir una 11rote!na llnmndn Hl y que está influencindn por -

la bajo concentraci6n de H1/ en el medio (33). La proteína se une 

a sitios de la membrana externa que tambión son sitios donde 

une el Ns+ y algunos de 10.•1 ant1bi6ticob catiÓnicos, como la pol.! 

mixina B. colistinn y gentnmicinn, protegiendo n la chlula de la 

acciOn bactericida (33). 

Actualmente se conocen varios r.iótodos para determinar la sensibi-

lidad a los diversos antimicrobianos, siendo el más usado por los 

laboratorios de diagnóstico el de difusión en placa (Kirby-Baucr) 

(29,30). En Cstos se utilizan discos inprcgnados con antibióticos 

n una concentración conocida, r¡ue son colocados sobre la .supcrf1-

cie del medio de cultivo s6lido previamente inoculado el mi--

croorsenismo que se desea ensayar. Durante le incubación, el ent!. 

biótico difunde radialmente y la concentración va a ser inversa--

mente proporcional e le distancio. 

Para Jcti:rminar si la bacteria us sensible, se miden los diámc---

tros de Jas "zonas de inhiblci&n" alrededor del disco y se consul. 

ten tablas ya establecidas, que correlacionan el diAmetro de le -

zona con la sensibilidad ó resi:;tcncia. 

El mé-todo es cunlitativo, paro controlando varios porómetros como 

concentración del inóculo, grosor de lo placa de agor, pff, tempc-

raturn 'i tiempo de incubación, se pueden obtener resultados repr.f!. 
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docibles, seguros y confinhl~s (29,30). 

Debida al ml\lti¡llo uso que se les da n los antimicrobianos en el 

tratamiento de infecciones generadas por bata bacteria y nl aume.!!_ 

to en la aparici&n de cepos multirresistcntcs, es pos:tble utili-

znr un patr6n di'.? resistencia n los antibi6ticos que, junto con -

otros pnn\mctros corno la sc1·otipificaci6n y la producción de pio

cinas, ayuden a la caracterizaci6n epidcmiol6gica de cepas de ---

P. aerusinosa. 

E )PRODUCCION DE PIOCINAS. 

Las piocinas forman parte de un grupo de proteínas llamadas bact!:_ 

riocinas, que son producidas por cepas de P. aeruginosa y que ti,g_ 

acci6n letal sobre otros cepas de la misma especie (8,J9, 

48). Se un tipo R que tiene unn C!structurn muy similar a -

la cola de ciertos fagos contrActiles, por lo que pueden mostror 

uno reocci6n inmunol6gica cruzada, y ademas son insensibles a lo 

acci6n proteolitica de algunas enzimas. Se conoce tambibn un tipo 

S, de apariencia amorfa, sensible a la prote6lisis y de peso mol~ 

cular bajo (8, 19). 

Se han encontrado otros dos tipos de piocinas tambil!n de bajo pe-

molecular. Una llamada A2, asociada con endotoxinas de pared -

celular, y A3, derivada del protoplasma (19), Todos bstos tipos -

pueden ser producidos s6los o en combinación, pero las cepas son 

inmunes a sus piocinas producidas. 

Se ha observado que las piocinas tipo S difunden mlls fácilmente -
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ºen los medios de cultivo, obaervó.ndosc uno zonn de inhibic16n m&s 

amplia alrededor de la Cepo que ln produce. Tnmbil!n se encontró -

que, ndici~nondo nl medio ácido yodo-ac&tico l0- 5 H, citrato de S.Q. 

diÓ 0.1% y fosfato hidrogenado dipotd.sico O,U 1 se evita lo 

c16n de ciertos sustancias inhibidorns de lo producct6n de pioci-

no (19 ,48). 

La tipificaci6n piocinicn puede renli:z.orse de dos maneros: Deter-

minando el tipo de piocina producida por la cepa en estudio con--

tro una colección de cepos indicodorns sensibles¡ 6 por ensayo de 

la sensibilidad do la cepa a piacinas conocidas. El primero es co 

m6nmente usado y es descrito por Govan (8,9,19). Do resultados T.,2. 

producibles debido a su constancia en lo produccibn de piocinas -

despu~s de almacenamiento prOlongados y/6 subcultivo .!.!!. .:!!.S..!:.2.. y 

es importante para caracterizar cepas de P. aeruainosn con fines 

epidemiológicos, yo que puede ser usada para determinar la inci-

dencin de infecciones adquiridos por vía ex6genn y endógena, y P!!. 

re elucidar las fuentes, reservorios y modos de transmisión del -

organismo en el medio ambiente hospitalario (19). 

F) IMPORTANCIA CLINICA. 

l • .=, Pacientes comprometidos. P. aeruginosa es uno de los microor

. gnnismo oportunista mñs írcuentemente asociado n infecciones in-

trahospi talarías, Los padecimientos que causa casi siempre se de-

ben o un factor que predispone y hace susceptible nl hu~spcd (18, 

30), Las infecciones ndquirldns .se producen en pacientes sometidos 
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n procedimientos de instrumental b 1aanipulacibn. como cotctcrizo

cioncs uretrales, trnqucostomins 1 punciones lumbares e infusiones 

intravenosas (18,30). 

Se ericuentron contaminando heridas quir6rgicus, úlceras por dec6-

bito, abscesos,qucmndurus, fistulas con drenaje, infecciones del 

o ido y pulmones, donde el agente ctiolbgico primario de l!stos in

fecciones se eliminan por 1o occibn de los agentes ontimicrobia-

nos y P. aeusinosn se convierte en el nuevo patbgeno. 

A continuacibn se presenta ln siguiente tobln que muestro nlKu-

nos de los foctorcs predis¡lonentes o infecciones debidas a hsto -

bacteria ( 18). 

FACTOR PR~DISPONENTE 

-Deficiencia de inmunoglobulinas 

-Neutropeniu 

-CAnccr 

-Infusi6n intravenoso 

-Catt\ter urinario 

-Quemaduras 

-Troqucostomio 

-Trnnsplnnt.e de brsunos 

INFECCION ASOCIADA 

-Septicemia 

-Septicemia, focos localizados 

-Neumonia, septicemia 

-Bacteremin por infusiones co.n. 

tnminados 6 tromboflcbitis 

supurativa, 

-Infecciones del tracto urin,!_ 

rio, sept.ictrniia, 

-In fcccioncs localizadas, sel!. 

ticemia, neumonin. 

-Infcccibn traqueal y bronquial 

-Septicemia. 



FACTOR PREDISPON ENTF. 

-Cirugia del Sistema nervioso 

central. 

·-Ulcera corncal 

-Terapia con nntiblbticos 

-fibrosis quistica 

-Adiccibn a drogas 

-Di u be tes 

-Nadadores 

(J 9) 

INFECCION ASOCIADA 

-Meningitis, 

-Pnnoftolmitis, 

-Ncumonla,infcccioncs del tra_s 

to ur:inario, septicemia. 

-Infccc.Lbn bronquial y peribron 

quin l. 

-Endocarditis y osteomielitis. 

-Otitin externo maligna. 

-Otitis externo. 

2.-~. Un factor sumamente importante que influye morcada-

mente en la frecuencia de aporicibn y tcrminncibn fatal de los -

procesos infecciosos nconntules son: El tiempo de vida intrautcr_t 

na y el bajo peso nl nacer. Los niños prematuros se caracterizan 

por su inmadurez orgt\nicn, y las dificultades que de ella derivan 

las cuales se nccntónn mAs cuando mc\s corto hn sido lo vida intrs 

ut.crina. Asi puede hablarse de dos grupos de niños prematuros: -

i) Aquellos tle rnAs de 2 Kg y de 33 a 37 semanas de gestación; y -

ii) los de menos de 2 Kg de peso y de 32 semanas de gestación, en 

los cuAles lo diferencia de madurez establece lo ca¡rnc1daú var.J -

adaptarse n la vida extrauterina, mayores riesgos por ello y, CO!!. 

secuentcmente, morbilidad y mortalidad mn}'Ores en quienes son mh.s 

inmaduros (3,13). 
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F.1 prcmnturo tipico es un niño de ospuct.o frñgil, de pil~l delgada 

y rubicunda, brillnntc, cuyo deRorrollo y t.ono muscular son ose.a-

y que presentan dificultad rcspirnt-oria en rnnyor O menor gra

do, problernns pnrn controlar su temperatura, facilidad de sangra

do, tanto por fragilidad va!:lcular como por la deficiencia di! fac

torc!:i de coagulnciOn, p~oblcmas metnbOlicos, edema (110r di[icult.!!, 

des paro el manejo de llquidos y clcctrol:ltos), nctdosis ractnbbl.i 

co, respiratoria b mAs frecuentemente mixta, ictericia acentuado 

y prolongada por inmadurez de cn2.imos hcpñticas e infecciones por 

g~rmencs debido a dcficiencins en log mecanismos de dcfl?nsa tanto 

inmunol6gicos como tisulares. La mayor p11rt.c de anticuC?rpos 

de origC?n materno y su transmisiOn mlis importante ocurre en el -

tercer trimestre. Antes de las 32 semanas de Sf..•st.acibn el nivel -

de IgG (etol es menor al 501 de los valores maternos. La activ1--

dad del complemento es del 50 nl 75%. del valor en el adulto. Le -

baja actividad del complet:ient.o y ln fnlt.a de anticuerpos tipo es

pecifico, provoca un.i deficien~e opsnnizncilin, especialmente para 

bacterias capsuladas. Esto dificulta la (egocit.asis y linlita la -

dcpuracib
1
n de bacterias por los macrOfagos del sistema rcticuloe.!!, 

dotclial. La poca reserva de polimorfonuclcarcs y su bajo capaci

de misreci¿n b quimiotaxis, provoca una dc:fici~nte respuesta in-

flamnt.orin en neonatos; adcmht>, c:i:iste une tendencia n le deprc--

sii!n de la medula Osen en prcsencin de sepsis (3). 

Se ha visto que aUn r.n pnlst:!fl con alto nivel de desarrollo, l!stc 

tipo de nconatos t.ienc hastn 4 veces roli.s infecciones y 10 'reces -
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mi\s indices de mortalidnd r¡ue los nacidos a t¿rmino que prescnlun 

peso ndccundo (3,13,36). 

Dentro de salns de recibn nacidos se ha observado que hnHtn un --

70% de los ninos internados en ellos, adquieren algón proceso in

feccioso b11nnl (rinitis, conjuntivitis) 6 trnsccndentc8 (meninsi

tis, enteritis, neumon!n) en nlgón momento de su estnncin hospit,!!. 

lnria (J,13). 

Diferentes estudios 

socominl muy altas 

Mbxico hnn rcportado tasas de infecc16n ll.2, 

rec ibn nncidos: de 25% en el Hoopitol In---

font:il de Mbxico y de 34'.: en el Hospital Pediih.rico del lHSS. Es

ta tose de infeccibn son mó.s altas que las reportadas en Estados 

Unidos de Nortenmhrica, donde el promedio es de 23.9% (3,13), 

Los factores relacionados al nmbicnte del hospital que elevan el 

riesgo de infeccibn nosocomial son: La durac16n de la hospitnli~.!!, 

cibn, que aumenta la cxposicibn o microorganismos multirrcsistcn-

tes; el personal infectado 

f1nes dingnbs ticos 

portador; los procedimientos invasi

terapéuticos; lo ndministraci6n de -

liquidas por via entera] ó purcntetral; ln ter u pin respiratoria; 

y el cxccs.ivo uso de antibióticos (3,13,36). 

G) ALGUNOS ASPECTOS EPIDEMIOLOG!COS. 

Para el contrnl y prcvcnci6n de una infeccibn nosocomial deben t.!2, 

mar.i:a: en cuenta vnrio~ A!;pl'>r:tos, que a continuación mencionaremos. 

En primera instancia, se define una infecci6n intrnhospitnlnria. 6 

nosocomial o aquélla que ha sido adquirido 48 horas después de ln 
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hospitnlizncibn, no indicnndo necesariamente que el hospital O --

loa miembroa de pcf.sonal sean rcsponsnbles de éllo. Aquéllo!l -

infcccio~es que est.:i.\n i11c ubondo en el de ntlruisi6n ol -

ho'spitnl RC definen como comunitarias, y suelen confundirse e in-

e.luirse dentro de las nosoco1aiales (3,JO,l•l). 

El tiempo de hospitnliznci6n del paciente antes del ni.slomient.o -

del pnt6geno es una manero poro distinguir entre éstos infcccto--

nes, pero innpropiado usar un intervalo arbitrario entre la a!!, 

misi6n al hospital y lo iniciocilrn de lo infccci6n como 6nico cri 

terio pera distinguirlas (4 ,30). 

La frecucncin de las infecciones intrahospit.nlarias vnrlan de un 

hospital n otro, dependiendo también de los tipos de proccdimicn-

tos y t.ratnmicntos usados 1 asi como en la efectividad de los pro

s romas dcstinndos o su c~ntrol. 

Ln posibilidad de que una persona adquiera utH1 inícccibn nosoco--

minl especifica depende de tres factores: Lo susccptibilidnd n lo 

infeccibn; lo virulencia del agente infectnnte; y la nnturnlczn -

de la exposicibn de lo persona nl microorganismo. Algunos medica-

mentas importantes, como los cortic.ocstcroides, agentes quimiote-

rnpCutic.os ontic.ancerosos y los ontibi6tic.os, influyen en lo su--

sceptibilidad (4,30). 

Pueden adquirin::e de fuentes end6genns, donde el microorganismo -

es transportado asintom&ticamentc durante largos periodos hnsto -

que, debido a alg6n factor asociado a la hospitalizncibn, puede -

producirse la enfermedad. 1'nmbiCn puede ndquirirse por via cxogcnu 
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~x.istie?ndo cuatro formas de trnnsmisi61l: i) Por VC?ctorcs, impor-

tnntc en rcRiones con climos tropicales; ii) Por contucto, 1¡ua 

el mecanismo más import.nntc de trllnsmisibn. Se lleva a cabo cu 

formñ directa de persono n persono, b indi.rect.a, n t.ruvlrn de se-

crccioncs: iii) A través de vehlculos contominndos, que es lo se

gundo formo de discminnci6n mAs importante de loe pot.6genos noso

cominlcs; y iv) Por transmisi6n nérco (3,30). 

Cuando se produce un brote epidémico es nccesarlo saber que tanto 

se ha difundido el microorganismo en estudio. Deben elegirse pnrn 

los cultivos aquéllos siti.os en los que la bacteria prefiere col..2 

nizar. Por lo general se usnn me?dios selectivos para evitar ul -

crecimiento excesivo de la floro habitual. 

Cuando el personal participe en lo trnnsmisi6n de infecciones de

bidos princi¡1nlmento o bacterias gram (-), es generalmente porque 

sus monos se han contaminado mientras cuiden o pacientes in{ccta

dos (3,41). Lo demost.rncibn microbiol6¡¡,ica no sblo con[irma el m.2.

cnnismo de infeccibn cruzada, sino que tnmbihn es un recurso edu

cacional pnra convencer al personal de la importancia en el lava

do de manos asi como los medidos de higiene npropiadas. Es impor

tante contar con un programa de vigilancia y control de los in{c.E_ 

c1ones intrahospitalarias que se ajuste a los cnracterist.icos de 

cada hospital, paro evitar que ocurran bstc t.lpo de pndcclmlc11tos, 

asi como un trabajo conjunto entre el laboratorio de Bacteriologin1 

mbdicos y enfermeras para obtener resultados satisfactorios (3,40, 

41). 
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11 PARTE EXPERHIF.NTAL 

A) NATERI,\L 

1.- Material biológico. 

Se em¡1learon ccpns de P. acrusinosn aislados di'.! muestras 

clínicas diversas de pacientes hospitalizados dt:!l Instituto 

Nocional de Pt?diutria (INP). 

2.- Medios de cultivo. 

a) Para el nislomiento: 

-Medio Mnc Conkey (Merck) 

-Mcd i o Ct?trimida Ulerck) 

b) Para ln idcntificaciOn bioquiroica: 

-Medio 8111 (Mere:...) 

-Medio Citrato do Simmons ( BBL) 

-Medio Descarboxi lnsa brise Moeller ( BBL) 

-Medio Kligler (Merck) 

-Medio OF base (BBL) 

e) Para la biotipificociOn: 

-Medio DNosa (Merck) 

,-H~tllu Elc:i~t.inü* 

-H(>d io Gelutina nutritivo (DBL) 

-Medio leche dcscremodo 

-Medio Sangre de 

-Medio Twccn 80 

-}!~Jiu Ycr.ia Je huevo 

4 vC!r anexo 
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d) Para ln suscc¡1tibllidod ont:tmicrobiano: 

-Medio Muel ler-llilton {Mwrck) 

e) Po.ro la producci&n de pioclnas: 

-Medio nutritivo (Mcrck) 

-Medio soya-triptona 

.f) Pnrn la conscrv.aci6n: 

-Medio de Liu• 

3.- Compuestos adicionales. 

a) Carbohidratos: 

-Glucosu 

-Mnl tosn 

-X U osa 

A una concentrnciOn del 10% 

b) AmtnoAcidos: 

-Ars,inin.e 

-Lisina 

-Ornit.ine. 

Al 1% pora dosc.arbox.ile.sa base Hoel.ler 

l,. - An t 1mic nobinnos empleados. 

-Amikocino 30 pslml ( Bigaux) 

-Carb1rnic ilina 100 jAslml (Bioclin) 

-r.enturoicinn !O >L&iml (Bigaux) 

-Kanomicina 30 pg/m1 (bigaux) 

-Hotilmicinn 30 pg/mJ (SchC!r-amcx) 

•ver anexo 
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5.- Reactivos y solucioric~i. 

a) Reacti\'o.s: 

-Acido clorhlclrico 

-Citrnt.o de sud10 

-Cloruro de sodio 

-Fos(uto dlpotó.sico 

-Fosfato monopotásico 

-Nitrato de potasio 

-Sulfato ferroso 

-Sulfato lle mngncsi. o 

b) Soluciones: 

-Acido iodo-ocl-t.ico 10-SM 

-SoluciOn ~•alina isotónicu 0.85% 
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1\) METODOI.OGIA 

El aislamiento de P, ueruginosa se cfcctub a partir de muestra:> -

diversas (L!quldo ccfnlorq1qu!dco,urocultivo, hcr.:ioc.ultivo, cotO--

tcrc.s, etc.) obtenidos rle niños, empleando ugnr Mnc.Conkey con el 

fin de obtener colonias nislndas. La identificacl&n bJoqu1mica --

fu~ lo recomendada por lo Asociaci6n Americano de Microbiología y 

que describe en capitulas anteriores. Su consrrvaci&n se real.!_ 

z& en medio de Liu y se nlmacenoron n 4ºC hasta su uttlizaci&n. 

J.- Producci6n de pioc.inos. 

Para la determinaci&n de los patrones piocinicos se utilizaron ~ 

cepas indicadoras pera los tipos y 5 complementarias par11 los suE,. 

tipos de Goven y Gillies, que fueron proporcionadas por el CDC de 

Atlante. 

La mctodolos!a se inició con la siembra de las e.epas problema en 

7 ml de caldo soya tripticase, incubt\ndosc durante 18 h a 35-J7"C. 

Posteriormente liste cultivo se depositó en cajas petri vaclas y -

estbriles para ser sometidas a irradiación luz ultravioleta -

durante 30 seg para estimular la producción de pioc!nas. Efcctua-

do bstc paso se tomó un inbculo por medio de un hisopo y se sem--

braron cajas con agar soya tripticase que contenía solución -

de dcido yodo-ac6tico 10-:;M, citrato de sodio 0.1% y fosfato díp.2_ 

tdsico 0.1%, realizando uno sola estrla recta y central. Despu~s 

de 18 h de incubación a 32ºC, se desprendió el cultivo con el bo.r. 

de de un portaobjetos e.steril izado y se agregnron 3 ml de cloro--
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ºformo n la cubierto de ln caja petri invertida durante 15 min 

el fin de matar lns bacterias restantes, habil!ndosc difundido las 

piocinas en el medio. Con lns cepos indicadoras, cultivaJag en 7 

ml de caldo nutritivo nitrato de potasio al 1% n 37"C durante 

4-b h, se cfectub la siembre en forma perpendicular n la inoculB-

ci6n inicial. Se volvib u incubar n J7ºC 18 h y luego compara-

ron los resultndos con los 105 patrones de inhibicibn conocidos -

(caqueme #1). 

2.- Produccibn de cxocnzimns hidroliticns. 

Los cepas de P. ncruginosn fueron primeramente sembradas en 3 ml 

de caldo nutritivo y se incubaron durante 4-6 h a 37ºC en agite--

cibn. Luego se prosigui6 a la biotipiíicacibn distintos 

tratos. Los medios utilizados fueron los siguientes: 

-Asar leche descremo do, para el ensayo de proteasas; 

-Asar DNasa poro el ensayo de la DNasa: 

-Agor sangre de carnero por u hemolisinas; 

-Agar yema de huevo para lecitinasas; 

-Medio de gelatina nutritiva para gelatinosa (colngenoso modifi--

cndo); 

-Medio de elnstina paro elastasa; y 

-Medio de twecn 80 para lipasns, 

La siembra se efectu6 utilizando replicador de Steers, con un 

in6culo de 0.2-0,4 ml. Se incubaron todos los medios a 37ºC de --

24 a .48 h, excepto para la DNosu (que fu~ de 18-24 h). prosiguiell 

do luego a lo lectura en base o las siguientes observaciones: 
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1,n presencio de un hnlo trons¡1urcntc nlre1lcdor 1\e la coto11in 

ngnr lC!che descrcmndn indic6 unn prueba (+) poro protens(lsi 

Paro la DNnsa. unu prtll~hn (+) íub cuando se prcscntb un 11cloru--

micnto alrctlcdor de lo colonia. 

I~n agur snnsrc de cornero, fueron l+) nqucllos colonins rp1t'.! pre-

sentnron bulos de hemblisis. 

Una prueba lf:'C.ltinnsa (+) (uú cuando AP observb un hnlo blnnquec,!. 

no alrededor de ln colonia en ugur yemn de huevo. 

Para la 11.clatinasn (colagennsa), lo presencio de licuc[ucci6n del 

medio oün dc5pul:s de someterse un ticm¡io n roírigt!rilci6n uc cons.i 

dcr6 una prueba (+). 

En el medio con elnstinn, uno pruebo {+) ful> ol obscrvnr un hnlo 

~ransparcnte alrededor de la colouiu. 

Por ~ltimo, ln presencia de l1¡1asa ohservú cunndo se prcscnt6 

oure6la turbin alrededor de la colonia en el mcrlio de twccn -

80 (bste se nprecib mejor dcspu~s de someterse o rc{rigerucion un 

din, posterior 11 lo previa incubnci6n). 

3.- Sensibilidad n los nntimicrobianas. 

Los cepos de P. oerusinosa, prcviamcntc aisladas e identifica-

dos fueron ::.ocictidnA nl ensoyo írcllte a distintos nntim·icrobianos 

empleando ln túcnicn de Kirby-Baucr. 

Se tom6 una osada de lo cepo puro y se rcsuspendiÓ un 3 ml de cttl 

do nutritivo, incubOndose por 4-6 a 37ºC. Posteriormente pro 

cedió o ajustar la turbidez de los tubos n una canccntracion ----



( 30) 

nproxi11u.1da antre 1 y 5*10
8 

UFC/ml, util1znndo el tubo ~stAndur --

0, 5'.t de ln serie de Mue Fnrland. I.uego de l-st.t! pnso :io incuLnron 

los placo.s de agar Mucller-llintGn, con nyudu de un hisopo est.Cril 

a pli enndo cnpa 11niformu sobra todu lu superficie y, :teto se-

guido, se colocaron 1 os sflnsidiscos ~obre 1.:1 plnc:.a. s~ tomb el -

cuidado de que la superficie !JC encontrnru secn nl momc-nto de co

locar los discos, que no fueron mAs de 6 por cojll. Se procediO a 

unn incubaci6n a 37"'C <lurnnte 16-20 h y nl tl!rmt.r10 de t\~nc tícinpo 

se ohsC>rvaron los resultudos, tnidtendo las "zonas de inhib1c::i6n 1'

cun la nytlda d~ una reglo. 6 verni~r {esquema ff2), 

La intcrprctncibn se reali~.6 por c.ompurnciOn <le resultndos t,!!. 

blus del m/.t.otlo estt\ndar de Kirby-Bnucr (30). 

NOTA: En esta prueba se ut:iliz¿ corno control una cepa de~

gino.sa ATCC 27657. 

En la suln de Neonntologin del Instiluto Nficionnl de Pediatrla se 

presentb un supuesto brotf? epidbmico por P. nerusinosa, por lo 

que se p1·ocedi6 de lo manera siguient~; 

Se tomnron muestras del personal. mbdico y param&dico asignado a -

dicha sala.' Estas conslst.icron t•n munslrus di! manos y exud.ados f!!_ 

rÍ.n&eos, Tnmbiko se procedii'i al muestreo de lll snlu, l'3oluc.iones -

us.ndas paro el lavado da- manos, agua, lav.o.bas, agujas est.¿riles e 

instrumental, A los lH'lJf¡.:lto~ les to111b muestras de piel, copro-

cultivo y C;l(Udado fadn~eo. 

Se renliz.6 <.!l aislumiento e ident.ificnc.i&r1 b1oqulrnica '! se les --
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detcrminl1 1 ¡1asturiormente, su vntrbn pioclnico, ¡1roduccib11 de t'.ntE. 

cn~iinns hldrollticns y el 1rntr6n de resisLcnci.o n nntlldbLit:r)!.->, 

util!znndo la mctodologia dcscritn onterlormcntc (csqucrnu #3), 
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(ESQUEMA ; 1) 

l'RODUCCJ.ON DF. PIOCillAS 

CEPAS IJE P. aeruainosa PREVTAMENTE 

SEMBRAR EN 7 ml DE CALDO SOY:\ TRIPT!CASf. 

(CST) 18 h A 37ºC 

l 
VACT AR EN CAJAS PE'fkl ES1'ER1 Lr:s E IRR,i 

DIAR CON LUZ UV 30 11 

l 
SENBRAR CON UN HISOPO UNA SOLA E-:STRIA 

REC'l'A Y CENTRAL EN AGAR SO\'A TRIPT!CASE 

(AST) 18 h A 32ºC 

l 
OESPRJ.;NDER EL CRECIMIENTO BACTERIANO CON 

PORTAOBJETOS ESTERII.ES. AGREGAR 3 ml DE 

CllC1 3 A LA CUBIERTA DE LAS CAJAS POR 15' 

i 
SEMBRAR LAS CEPAS INDICADORAS PREVTA~IENTE 

CRECIDAS EN 7 ml DE (CST) DURANTE 4-6 h A 

37ºC EN FORNA PERPENDICULAP. A LA Sl.ENBRA 

' INICIAL. INCUBAR POR 18 h A 37ºC 

l 
COMPARAR LOS RESULT1\DOS CON LOS PATRONES 

DE INllIBICION CONOCIDOS 
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(ESQUEMA 12) 

SENSIBil.IOAD A tOS ANTIMICROBIANOS 

SEMBRAR EN 3 ml UE CALDO NUTRITH'O E IJ! 

CUBAR A 37ºCl DURANTE 4-6 h 

AJUSTAR LA CONCENTRACION DEL INOCULO CON 

EL MAC FARLANU A APP.OX. l-5*I0
8

UFC/ml 
1 

l 
SEMBRAR TODA LA SUPERFICIE DE LA PLACA 

DE AGAR MUELLER-llINTON CON AYUDA DE 

UN HISOPO ESTERIL 

l 
COLOCAR LOS SENSIDISCOS SOBRE LA PLACA 

DE AC.AR (NO MA~ DE 6 POR CAJA) 

l 
INCUBAR A 37ºC DURANTE lú-20 h 

J 
HEDIR LAS ZONAS DE INllIBICION E INTERPRJ; 

TAR LOS RESULTADOS 



PERSONAL MEDICO 

\' PARA.MEDICO 

DETERMINACION 

DE PIOCINAS 
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(ESQUEMA # 3). 

TOMA DE MUESTRAS 

PACIENTES SALA DE NEOllATOS, 

HOSPITALIZADOS SOLUCIONES é: INSTRUMENTAL 

AISLAMIENTO Y 

CARACTt.RlZACl o:; 

lllENTIFICACION 

BIOQUHIICA 

DETERMINACION 

Df. EXOENZIMAS 

SENSIBILIDAD A 

ANTIMICROBlANOS 
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111 RESIJLH.UOS 

Durant.c los oños de 1986 y 1987 !H! cncoutrb que la frccucncin dt! 

nislnmtent:o de 1'. ocrugtnosu a t>artir de 1n11t•str11s cllnica~ de pu-

cientes hos'¡Jitnlizatloc. en el lnst.ituto Nacional de Pcdialrln fué 

lo mostrada en el cuadro 111,cn e] cual se obncr\·a el porccntoJc -

mlls elevado poro los catCtcrcs y el r.wnor paro los uroc:ult.lvos y -

hcmocultivos. 

Los resultados obt.cnidos fueron no tomnndo en cu-cntn ln rcµctt---

ciOn du nislamicntns de las muc!'trn.s del mismo pacient.c, 

PATRON PIOCIN lCO. 

De un totol de 224 cepas nisladns a partir de moyo de l9t:H> hasta 

septiembre de 1987, los pntronf..!s pioclnicos mAs frecuentemente en. 

contrados fueron los siguientes: 

-Pnru los 'f!POS se cncontrb ol tipo l {35.26'i) ser el mlls [rec.uc!!. 

te, seguido 1IC?l tipo 5 (8.92%). dc.l tipo 29 (tL4~h), etc •• (vcr -· 

el c.u.idro #2). 

-Pnra los SUBTIPOS los m!Js importantes fueron el subtitio "(" ----

(41.96%) y el subtipo "y" (26,33%) (cuadro #2-A). 

Haciendo un ,rcnrreglo de tipos y subtipos so cncontrb que los pa

trones mñs frecuentes el (!?IP) ~nn Pl "l[" (lt •• 28%), el "ly" -

(13,391;), "29í" (6.25%'), "Sf" (4,1.i6'%.) y "l.i[ 11 (l.i.01%). (cuudrolf2-B) 

SENSIBILIDAD A ANTIMlCROBIANOS. 

Se JctcrminO la resistcncla de lns cepas de. P. acrusinosa frP.nte 

a 5 disLintos nntimicrob1a.nos que fuer<'ln: amikncina, gcntar.ilcina, 
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knnomiciii.o, netilmicinn y corben.icilina, Se 1~ncont.rb que 64 de 77 

cepas ensnyadas, 62 (96%) fueron r~sistcntc.!:I e lu kanomicina, 42 

(65%) n ln gcntum!ci110, 21 (32%) u lo omikncinn y s&!o 15 (2J%) -

a ln nctilmicina y o lo carbenicilina. 

Los patronc~ de resistencia más frecuentes son paro Gm-~m. ucgui-

do de t"m (ver cuadro 13). 

PERFIL ENZHIATICO, 

Trotando de cnrnctt?riznr los cepafi por medio de otro marcador se 

detcrminb tambihn la actividad hidrolitico de algunas de loa exo-

enzimas producidos por r. nerusinosn, en la que ~ncontrb que, 

de los 77 cepas probadas, el 98% fueron capaces de dcgrador la C..!!, 

scine y el colágeno, el 92% tuvieron actividad sobre la lccitine 

y los lipidos, el 90% actividad hcmolltica, el 53% acl~vidnd cla~ 

tol1tica y sblo el 46% tuvo actividad sobre el DNA. 

Los arreglos mi\s frecuentes se observan en el cuadro 14. 

BROTE EPIDEMICO. 

Tratando de establecer el ori~en de un brote l!pidémico en la sala 

de NeonatolpgÍa del ( INP) ocurrido duran Le el mea de septicmbre de 

1987, se cstudinron l4 rcc!Cn nac1Jo.u de luB c.:udltH1 u 8 se les P.!!. 

do aislar P. aerus!no¡:¡u en muestras d~ c'l'.udado fari.ngeo y/b coprE.. 

cultivo y liquido ccfnlorraquideo (LCR) Cuadro #S). Se encontrb -

tembien que 7 de és.tos naonatos se designaron corno prematuros di! 

nlto riesgo, presentando poco peso al nacer Hsl como otros (acto-
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res predisponentcs a una infecci611 (cundro #6), 

Del personal módico y paramódico se logr6 aislar cepa• con P.!!. 

tr6n pioc!nico 116f 11
• En cuanto nl muestreo rcnlizndo en la solu -

encontraron los patrones '1lf 11 y 11 ly" !rnr los mós frecuentes. 

De los 35 cepas aislados durante lo epidemia, se observó que el -

100% fueron cnpnccs de degradar ln casclna, el colt\geno y ln lec,!. 

tino, en tunto que su actividad sobre lipidos fub del 71% 0 su nc

tividnd de DNaso del 88% 1 su actividad hcmoliticn del 51% y ónic.!!,. 

mente el 11% tuvir.ron-nctividnd cln.stolltica. Los reorreglos mós 

comúnes fueron los observados en el cuadro 17. 

A 23 de las 35 cepas se les <letcrmin6 lo resistencia o los antim.!, 

crohinnos usados anteriormente, cncontrt\ndose que el 100% fueron 

resi.Btentes a la kanamicine, C?l 61% e le gentamicino, e1 30% o la 

amíkacina, el 17% a ln cerbcnicilina y s~\lo el 4% n la nctilmici

nn. Los marcndorcs mAs frecuentC?s fueron Gm-J::m, y Km. (cuadro 18), 
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CUADRO I 1 

F51:ECUENCIA DE USLAHIE.NTO DE P. nerugino~o EN PACIENTES 

HOSPITALIZADOS EN EL (INP) DURANTE 1986 Y .1987. 

MUESTRA CASOS (+) ~ CASOS (~) % 

1 9 a 6 1 9 s 7 

llEt!OCULTIVOS 18 (224) 7. 37 22 (290) 7 .58 

UROCULTIVOS 10 (15~) 6.45 12 (152) 7 .89 

SECRECIONES IB (183) 9.83 25 (248) 10.08 

CATETE RES 72 (441) 16. 32 78 (678) 11. 50 

TO'l"AL 118 ( 1003) 11. 76 137 (1368) 10.0I 

( )• NUMERO TOTAL DE AISLAMIENTOS Eli EL ANO. 
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CUADRO 1 2 

TIPOS P!OCINlCOS MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRADOS EN 224 

CEPAS DE P. eerusinose AISLADAS DE MAYO DE 19~.6 A SEPTIE!i 

BRE DE 1987. 

TIPO PIOCINICO 

29 

43 

10 

6 

40 

31 

33 

54 

63 

NO. DE CEPAS 

79 

20 

19 

14 

10 

3. 

CEPAS INDICADORAS DE GOV AN ET. AL •• 

PORCENTAJE 

35.26 

8 .92 

8.48 

6. 25 

4 .46 

3. 57 

3.12 

2.67 

2. 23 

l. 33 

l. 33 

l. 33 

l. 33 
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CUAORO # 2-A 

SUBTIPOS PIOCINICOS MAS FRECUENTEMENTE ENCONTRAOOS EN 224 

CEPAS DE P. aeruginosn AISLADAS DF.L (INP) DE MAYO DE 1986 

A SEPTH:MBRE DE l 987. 

SUBTIPO l'lOCINICO NO, DB CEPAS PORCENTAJE 

94 41. 96 

59 26. 33 

17 7. 58 

13 5.80 

13 5.80 

3.12 

2. 67 

2.23 



CUADRO t 2-B 

PATRONES PIOCINICOS MAS FRECUEllTEMENTE E!ICONTRADOS EN 224 

CEPAS DE P. nerup:inosn AISLADAS DEL (INP) DE MAYO DE 1986 

A SEPTIEMBRE DE l 967. 

PATRON PlOCINICO NO. DE CEPAS PORCENTAJE 

lf J2 U.28 

ly 30 lJ.39 

29f 14 6. 25 

5f 10 4.46 

4f 9 4 .01 

lm 3.57 

5y 3. 12 

2tt 2.23 

6f 4 1. 78 

29y 1. 78 
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CUADRO # 3 

PATkONES llE RESISTENCIA DE CEPAS Dt-: P. acrusinosa HACIA ALGUNOS 

AMINOGLUCOSIDOS Y CARDENIC!LINA. 

NO. CEPAS PORCIENTO NO. MARCADORES MARCADORES NO. CEPAS 

12 19.0 AkG111Kll'INetCb 12 

3.2 AkGm:KmNet 

CmtcmNetCb 

12.7 3 AkGmXm 5 

GmKmCb 

Gmli:mNct 

23 36.8 2 GmKm zo 
AkX:m 

AkGm 

XmCb 

20 28,6 Ak 

Km 19 

Ak• AMIKACINA; Gm• GENTAMICINA; Km• KANAMICINA; Net~ NETILMICINA; 

Cb• CARBENICILINA. 
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CUAJlRO 1 5 

PATRONES PIOCINICOS ENCONTRADOS EN B PAClf.NTES llOSPTTALIZADOS 

EN LA SALA nr; NEONATOLOGIA DEL ( INP) EN SC:PTIEMBRF. DE 1IJS7. 

PACIENTE l-'ECHA DE FECHA DE SITIO DEL Al!!_ PATRON 

( # EXPED.) INGRESO EGRESO LMlLENTO l'IOCINICO 

295305 8/VIT/87 19/X/87 ei:. feringeo 1 f 

295106* 2/VII/87 7 /X/87 LCR 1 y 

296700 19/VIII/87 12/lX/87 ... fnringeo 1 y 

296563 15/VIII/87 6/X/87 caprocultivo y 

., . f0rlnge<, ¡ r, 4 f. ly 

297228 4/IX/87 15/IX/ 87 ox. faringco lf, 6f 

296488 13/Vlll/87 15/1 X/87 coprocullivo y 

ox. fnringco lf 

296989 26/VIII/87 IO/lX/87 coprocultivo y 

ex. fnringeo lf 

296342 5/VIII/87 28/IX/87 ex. far!ngi?o lf 
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CUADRO 1 6 

POSIBLES FACTORES PREDISPONE.NTES EN 8 NEONATOS QUE PHESENTARON 

AISLAMIENTO POSITIVO PARA P. ncruginosn EN SEPTU-:MBRF. UJ:.; 1987. 

PACIENTE 

(# EXPED.) 

295305 

295106* 

296700 

FACTORES 

PREDISPONEUTES 

-PresenlÓ purto en contlicioues ::;l:plic.1.s, 

-Peso 950 g, talln 40 cm. 

-Se designb rC"cibn nncido prematuro de nlto riesgo. 

-lnsrcsO n los 101 dlos de vido extrauterina (cu), 

prC?scntondo Enferm<'dntl I~1qubmicn Intestinal. 

-Prcscnt6 parlo por Ct>sÚrcn con cornplicacioncs,(uno 

de dos gemelos). 

-Peso 1600 r., tal l n no rci erida. 

-Se design6 rccil:n nacido prematuro de ulto riesgo, 

-Ingres6 a los 27 d!as de vida (cu) prcscnt:nndo una 

Neuroinfeccibn por Pseudomonns. 

-Presentó ruptura prematura de mcrnbrunns con t. d!as 

de l'.!voluci6n. 

-Parto por ccsAreu traumatismo. 

-P1 .. :;o 1720 ?,_, tn1ln no referida. 

-Se designó rect~n nu.cido prcmuturo de alto riesgo. 

-Ingresó a los 30 min. de vida (cu), presentando 

Equimosis en la cura (por traumuti!lmo en el parto), 



P.\CIENTE 

U EXPE!l.) 

296583 

297228** 

296488** 

l·I<>) 

Cl!AllRO lt 6 

(COHT.) 

Fl\C1'0llES 

PRED1Sl'ONEN1'l:'..S 

-Parto 1wt.urol ut.enditlo en domicilio. 

-Peso y Lolln no referidos. 

-Se dcsignb reci6n nocido prematuro <le alto riesgo. 

-lngresb al di~ de vidn (cu) presentando Slndror1c 

de lntrn(icicncin Respiratoria a Enícrmed1:1d por !fo,12. 

brnnn 111.alina, 

-l'rc:icntO ruptura precoz de mcmbron.Js antc!l dr,, nncer. 

-Peso 1070 g, tulla no referido, 

-Se design6 rccibn nacido prematuro dc ult.o riesgo. 

-lngres& o los 2 dlas d1· vidn (cu) con Sohrccnrgu 

de 1.fq\1idos y Elcct:rolit.os (por mnl manejo), 

-Parto ¡iur cesáreo, presento.ndo com¡1licaciones (su-

[rir.1icnto Cetnl). 

-Peso 3525 s. tallo no rc[cridn. 

-Se dc::;ignb recien nucido de t.brmino de alto riesgo. 

-Ingreso al din de vida (eu) presentando di[ic.ultad 

Respiratoria, Policitemin y Slnclrome DismorfolOgico. 

-Prcscnt.O rupturn 11rccoz dr: membranas con b h de cvol, 

-Parto ntendido en dom1cJ.l.io, (¡;cnrlos con l placc1tt:'l) 

-Peso y tallo no ruferidos 

-Se designó recibo nacido prematuro de nlto til!s¡;o . 

._ _____ _,_ __ -_J-'ngrcs6 prescntn1Hlo uno 1crcricin Mult:ifuctorial. 

*.¡¡..,. ?4confttos que Íllllccicron 



PACIENTE 

(N EXPED.) 

[47) 

CUADRO /; (1 

(CO:ll'.) 

rACTORES 

PkE!Jl SPONE!iTES 

-Parto nnlurnl atl!ndido 1rn domicilio. 

-Peso 450 g, tnlla no referida. 

-Se designb rccihn nacido prematuro de! nlro riesgo. 

-lngrc.s6 <l los 4 dJas de. vidu lt;U) i101 pu.:sclllétr 

Apneas e Ictericia Fi~io_l_h_•_ic_o_. __ ~~~~~~~~--l 

·Ht .. !'i!!onalos qur! fallecieron. 
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CllAlHHl ti 7 

PRODULClON DE EXOENZIMAS llIDROL!TICAS POI: CF.PAS DE f'. nerugino!Hl 

AISLADAS DE LA SALA DE NEONATOLOGJA DEL (INP). 

NO. CEPAS CAS EL.A COI. l.11' LEC UEM Al.IN asa 

12 

10 + 

+ + 

+ + 

CAS .. CASEINASA; ELA• ELASTASA; COL• COI~AGENASA ¡ LlP .. LIPASA: 

LEC• LECITINASA; llEM• HEMOLlSINA; Y ADtlasn"" DI-:SOXCRHlBONUCLEASA. 
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CUADRO 11 8 

PATRONES DE RESISTENCIA HE CEPAS ng P. uarusinosn AISLADAS DE LA 

S.1\LA DE NEONATOJ.OGIA DF.L (INP) HACIA Al.SUNOS AMINOGl,UCOSIOOS Y 

CARJll-:NICILINA. 

NO. CEPAS PORCJENTO 

l,f> 

J. 2 

JI 16 .o 

11. 2 

NO. MARCAIJORES MA RC,\ UORES 

AkGmKmNctCb 

AkGmKmCb 

AkGmKm 

GmKmCb 

GmRm 

Km Ch 

.HKm 

Km 

NO, CEPAS 

Ak"' AMIKACINA; Gm• GENTMIICINA; Km• K.ANAMlCINA; Net• NETILMICINA; 

Cb• CAR8ENICILINA. 
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l\'. DISCUS!ON DE RESULTADOS. 

En el presente.> trabajo cncontrO que la frecuenci11 di'.? nislomlc.!!. 

to de}'. aeruuinost1 un el Instituto Nncionnl de Pediutdn fuó d~ 

lJ,76% en 1906 y 10.01% en 1987. Estoti resultados concuerdan con 

los reportados por Purlil la Dnrr&n en el Hospitnl dc Pediatrlu del 

Centro Hedic.o Nocional (CMN) del IHSS (Tabla l). (36), 

Ln frC!cuencia rcJnti vn de Pseudomonns aisladas de infecciones in-

trnhospitalnria:oJ de acuerdo al sitio de i nfeccibn reportndns fué 

la mostrada en lo Tub1a Il. (:J6,47), 

Considerando que las catcteriznclones inlriJvenosns e !ntranrteri!!. 

les son los principulc.s factores de riesgo pura contraer -~n·u in--

fecci6n post-veno¡iunción y bnctcremia, (47) se observa entonces -

que la frecuencia encontrada en el INP (16.32% en 1986 y JJ .50% -

en 1987) es un poco infcrtor a la encontrnda en el Hospital de P~ 

diatriadel CHN. IHSS (20.1%), on tanto que para los hcmocuJtivos 

(bactercmia.s) es in-Curiar o la reportada por Padilla llarr&n (44). 

Sin embargo, Vargas Origc-1 (l.?) reporta una media de 12.04% de --

1979 a 1983 (Tabla Il). Para Jos urocultivos se obscr\laron parce.!!. 

tajes parecidos, en tonto que las secrecloncs no t>e pudieron co--

rrelacionar con algunos de los tipos de irifecciOn mencionados en 

la Tabln IL 

Para el estudio de las inft.\ccionco intrnliospitularia.'i c1111.<111d:is 

por P. aerusinosa se utilizan diversos murcadores. Los que mds 

frecuentemente se usan son: La scrotipificacibi;i.la fagot:!pia, la 
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produccilin de bnctcriocinas {pioclnns), el patrón de resistencia 

o antibil\ticos y. In biotipificnción. Entre Cstos, los mlis re-cu--

mend:Jdos son los tres primeros, sin ernbnrgo, con.'liderando alguno!'! 

de ellos difíciles de realizar por un laboratorio de rutino, lo -

detcrminnción de la acnsibiliitad y producción de ¡Jiocinas sigue -

siendo el marcador cpid(!miológico de elección. 

El estudio 1¡uc realizamos nos permitió identificar UI) TIPO piocl

nico prodornirrnnte (tipo 1). Los porcentajes de los tipos r.ifrn fre

cuentemente encontrados en las distintas ciudades del mundo se -

muestran en lu Tablu 111, observ~ndosc que los rcsuJ todos obteni

dos concuerdan, excepto el tipo 3, 11uc no fue encontrado en dicho 

estudio. Los subtipos md~ frecuentes fueron el 11 f" y el "y" que -

nos permitió closi ficar a las cepas caracterizados mds estrecha--

mente. No obstnntc, t;61o mnrcndor no es suficiente pnrn esto--

blecer el origen de brote cpid&mico, r1or lo que se emplearon -

tembi&n otros marcadores co111plcmcntorios, como el patrón de re.si.!!, 

tencia a antibióticos y el ensayo de exoenzimas (biottpi ficoción), 

Las cepas mostraron una mayor resistencia hacia lu knnamicina --

(96 .87%), scsuidns de lo gcntamicinA (65.62%), nmikncina (32.BJ:C) 

y por ñltimo 1.:; nctilmiclt1 .... )' 1,...dr1HH1l.c.Ll1na (-'!J.4:J:t). Estos rcsu.! 

todos vnrian con los repCJrtadns pnr distintos !nve"-t1g.i.dores ----

(Tablo IV). 

La gran ,.·nricdad que se olisi:>rva o lo.s distintos <1ntimicrobianos -

explica, ya que cndo hospital cuenta con distintos progrnmus -

de- \'igilancia l' control µara ol tratiil!JJ.cnto de lns infecciones --
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nosocominles usi como diferentes tiJlOS de ¡rnci(!ntcs, por lo que -

necosnrio normar el empleo do los antibióticos, hnR&ndose en -

la t'pidcmiologla de cada hospital (2.,3,4,40,41). 

Se snbe, por otra parte, que la c.opnc.ida.d de rcaistcncin hacia -

los ,-¡ntibi6ticos que tienen éstatf b.actcrius es medindn por 11lhsm.!_ 

dos, siendo otra razbn m.&a por la cunl se debe establece.ir un con

trol estricto en el empleo de los unt1bi6t.icos {9,32)# 

En ctrnnto al cn.!;.eyo de e:rocnzi11u1n hidrol lticas, se observb quu lo 

mnyoria de lns e.epas poseen unn srnn tictividad enzicrAtlea,. por lo 

que se encuentrnn nllnmente c:npni:.itndns ¡rnrn infectar al huésped 

y producir daño (26). 

Tratando de hacer una cnrecterizaci6n fenot!pit:n d(! lns cepas oil!, 

-ladas n porlir de muestres cllnicas dol lNP y tomando en cucntn -

Jos cuatro patrones pior:íni.cos mlrn fr~cucntes (lf; ly; 4f; 29!), 

se observ6 qu~ los pntroncs de rcsi:H.oncin a ltJ.5 antl.bi&tLcos es 

variado, no 1?ncontrAndose rctacibn nlgunn con el tipo piocinico -

('ler Tablas V, VI, VII, y \'111}. 

Unn menor va:r1nc.i6n la observarnos en las e"oenzimas hidroliticas, 

..::::pecinlmente en 111s protr.asns, lipnsas y hemolialnas, no suc.e--

diendo lo mismo con ln e1astaso y A.UNasn, l.'"Jz c11Flles dieron rcsul_ 

tados positivos y negativos 1ndc¡icndientement.c del patrbn piocil\.i 

co cncontrndo {Tablns V, VI. VII, y \'!II). 

Aplic::ando todo lo antcriormenLe expuesto, durante el mas de sep-

tiembr-e se prcsentb un hrote infeccioso \ior- P. acruginosa en Ja -

saln <Je Nconatologla del INP. Se sos(lcchó en un principio que ---
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En cuanto nl perfil cnzimt'ttico, se obsurvO que el 100'.t d~ ln.1 e.e

pas tuvieron actividad sobre lfts protc~sas (cnsclnn y collsseno), 

asi como n ln lecitinnsn y en general, n} igunl que lns dcmh.t1 ce

pas oisladna de distintos pucientcs, unn gran divcr~idnd cnzir.ih.t.!_ 

Aunque bstn cnroctcristicn no se puede corre lncionnr c.011 ln -

copocidnd de invusividnd nl huAsped, numerosos estudios nos indi-

con que lns exocnzimas cstó.11 involucrados en procesos infecciosos 

ocasionados por P. ncruglnosa (26). 

Ademb.s, su produccibn no se encuentra sujeto n cambios potencio-

les inducidos por pli\smidos, como lo es ln rcsist·cncin a antibib-

tic.os, por lo que es de gran utilidad cort'o un murcudor cpidemiol-2, 

gico. 

El potrbn de resistencia e los nntimicrobianos de las cepas provs 

nienLcs de la cpideraia presentaron lu menor rcsiELencin hacin lo 

carbenicilina (17%) y netilmici.na (4%), por lo que se recomiendan 

en el trato de las infecciones producidaa por i!-8tll bact.?rin en el 

INP durnnte la l!pocn del estudio. 

Aunque n.::> pudimos relacicnarlo con el pntr/,n piocinico :;a que va-

rian, c~ma lo indican lns Tablas V, VI, VII y VIII, hay que tomar 

en cuenLa. que el uso indebido de les antibil.iticus ocusiona lo ªP.!!. 

ricion de cepas multirrcslstentes, por lo que una carucLcrizaciln 

cpidcmiolOgi.cu que incluya 1:il iJLiLr~n dt' rr>r:d.Atencin a los nntími-

crobianos nos pueden ayudar t!n el pcrfl.!ccionamiento de ln mcdi--

das Lernphuticns. 



Le corncteriznción fenot! picn 110 

solo cepo sin embargo, pareciera 
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rrnegura que se trote dt! una 

IJUI.' las cepns ~05, 406 y i.1.1 

tuvieran un orfgcn conu\n, La 411} y 442 provienen del mismo niiio y 

varían sólo en la rcs.lstcncia a lll nmikacinu (ver Tnl>lns V,VI, -

VII y VIII), 

Tomando en cuenta el C!stndo biológico en 11ue se encontrolinn los -

rf"!ci.!n nacidos infcctudos por P. aeru8"1no!HJ se encontró r¡ue pre-

sentaban varios factores prcdisponcntes, De los 8 nconatos infec

tados 7 fueron dc:;ir,nodos prcmnturos de alto riesgo debido ol es

tado clínico con que ingresaron al INP y u su poco peso al nacer; 

3 fueron pnrtos atendidos en domicilio, por lo QUC! lnn condic:io-

ashpticas no fueron Jus udecuadns¡ 3 presentaron ruptura de 

brnnas antes de nacer; 3 provjnleron de porto por ccsdree y 3 no 

lograron sobrevivir. 

Por &!timo, se sabe 1¡un el ingreso de r1cr¡ucño~ con mayor ricsao -

como aquellos que presentan 1nmndure.::, poco peso al nacer, insuf..!. 

ciencia respiratoria, ci rugla temprano, asJ como el uso indiscri-

minado de antibi&ticos, fnlta de organizaci&n intcrdisciplinnria 

y la deficiencia de los laboratorios de Microbiolosia y su falta 

de integraci&n con ln clínica, dun como resultado un incremento -

las infpccinnC"::::: no.!>ocom.tnles, morbili,!nrl y mortalidad (2,4). 

TnmbiCn se ·sobe que los sl'r\·iclos 1¡uü agrupan rcci~n nacidos son 

los que presentan mayor n6mcro de infccci 011'-"S nosocomio les como -

lo indica la Tabla IX. 
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TABLA t, 

FRECUENCIA RELA'fIVA DF. P. ncruidnosa AlSLAtlAS DE lNfECClOHES 

lNTRAHOSPITALAklAS. HOSPITAL DE PEDlATRlA CMN, IMSS. 

GERMEN p o R e E N 1' A J ¡,; 

1981 1982 1983 1984 1985" 

(91') (903) (9L¡(J) (586) (385) 

PseudomonRs sp. 10.3 8,0 11. 2 lO. 7 9. ~ -
*ENERO-AGOSTO. 

{ )• NUMERO TOTAL DE AISLAMIENTOS CADA ANO. 



TABLA II 

FRECUENCIA RELATIVA DE P. nerua i no9.a AISLA DOS EN HfFECCIOUES 

INTRAHOSPITALARIAS DE ACUERDO AL TIPO DE I!IFECCION. 

TIPO OE INFECCtO~ NO. DE llOSP. PEDIATRIA 

INFECCIONES CMN • IMSS ( 82-85 J. ( . ) 1986 

DETECTAD.~S (X) (%) (%) 

-SECUNDARIAS ,\ VENQ 

PUNCION. &26 5. 3 

-DACH;REMIAS (l!EflOCU_k 

TIVOf.). 561 14 .8 12.04 7. 37 

-CATf.;TERES**. 20.1 16. 32 

-VIAS URINARIAS (URQ 

CULTIVOS). 178 5.0 6. 45 

-SNC 1113 7.0 

-llERIVAS QUIRURGJC,\S 722 11. 6 

-ONFALITlS 136 B.O 

INP 

1987 

{%) 

7. 58 

11.50 

7. 89 

( * J~ HEMOCULTIVOS DE PACIENTES DE LA SALA DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL DE PEDIATRIA 

DEL CllN, IMSS DURANTE (1979-1983). 

**CATOTERE$• HERIDAS SECUNDARIAS A VENOPUNCION + BACTEREJ1IAS. 
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TABl.A III 

TIPOS PIOCINICOS HAS FRECUENTES DE P. oeruginosn EN 12 CIUDADES 

USAN DO EL HETODO DE GOVAN Y G!LLU:S (1O,1 q). 

CIUDAD % DE l,OS TIPOS PIOCIIHCOS REFERENCIA 

MAS FRECUENTES 

10 

AUSTRALIA 
-Vic.tor in 30 21 11 -Tagg • Hushin ( 1971). 

-Ncw South 

Wnlcs 37 lú 23 -Tagg & Hushin {1971). 

SI!IGAPUR 47 10 17 -Tnsg & Mushin (1971). 

CANADA 

-Toronto '•º 10 - Dunc.nn • Booth ( 1975). 

-Kingston 43 10 4 -Tri ta thy • Chadwick (1971) 

BSCOSlA 34 25 8 -liovo11 • Gillies ( 1969). 

HUNGRIA 29 20 15 6 -Csis:tar • LBnyi (1970). 

INGLATERRA 42 11 11 -Al-Dujnili & Hnrrls (1974). 

llOLAN DA 

-Amstcrdnm 33 11 -Si cm (1972). 

-Arnhera 33 23 -Siem (1972). 

ALEMANIA 18 16 9 -Neussel (1971). 

ISRAEL 40 11 5 -Mushin & Ziv (1973). 

NORWAY 32 20 14 -Bergnn ( 1973). 

USA 

-Albania 31 10 8 14 -Unltoh & Gr i f fin (1972). 

-Milwaukec 52 7 11 3 -llcckman ot. al. (1972). 

HCXlCO 

-Morelin 37 17.2 11.1 5.5 -Cervuntes Vega y col. {l98b) 

NUESTRO ESTUDIO 35.2 3.1 8.9 



TABLA IV. 

RESISTENCIA A AGENTES ANTIHICRODIANOS DE CEPAS DE r. aeru15inosn 

AISLADAS DE DISTINTAS INS1'1TUCIONES (9. 17. 47). ('). 

AGENTE SALA DE NEONATOLOGIA DEL llOSP. lNP 11. R. 11. N. GEA I! DEL NIÑO 

DE PEDIATRIA DEL CNN, IMf!::', LEÑERO GONZALEZ LIHA, PERU. 

79 80 81 82 83 86-87 

AMlKACINA 41. ó 75. 4 100 90.0 32.81 ó.O ll. o o.o 

GENTANICINA 86. 6 75 .o 73. 6 96. 6 80.l+ 65. 62 64 .6 24."' 48. 7 
~ 
~ 

CARBENICILINA 16. 6 68.4 53. 4 Bb. O 23.43 60. 3 21. 7 37.5 

UETILMICINA 23 .43 

KANAMICINA 96.87 87 .o 

&- NO SE EVALUO SU SENSIBILIDAD, 

NO SE REPORTARON EN ESTAS REFERENCIAS. 



TABLA V' 

CARACTERIZAC:ION FENOTIPICA DE CEPAS DE P. O<!ruginosn AISLADAS DE 

HUl"STRAS CLIIHCAS y tJE UN BROTE EPlJlEMlCO EN EL INP. 

CEPA NO. CAS ELA COL LIP LEC llEM ADNosa PlOCINAS RESISTENCIA 

389 + 1f AkGtnKmNct:Cb 

348 + lf Y.m 

384 + + + + lf AkGml.:mHctCb 

388 + + l! AkGmKmNctCb 

'•ºº + lf AkGmKmNetCb "' o 
/¡Q} + + 1f AkGmKm 

405 + + lf GmKm 

40b + + lf GmKm 

{4/¡, l * 1 f GmKm 

442* + + lf AkGmKm 

445* lf AkGmKm 

468* + + + 1 f Cm Km Cb 

475* + lf Km 

CAS•CASEINASA; ELA• ELASTASA; COL• COLAGF.NASA; LIP• LlPASA; Lr;c .. Lf.CITINASA; llEtl• llEHOl.ISl, 

NAS; ADNasn• 0Esox1 RRIBONUCLEASA i Ak• AMlKACINA¡ Gm• GENTAMICINA; Km• XANAHICINA; Nct• rrn-

TlLNlCINA: Ch• CAR BEN lCILINA. CEPAS DEL BROTE EPIDEHICO. 



TABLA VI. 

CARACTERIZACION FENOTIPICA DE CF.PAS DE P. nurueinose AISLADAS DE 

MUESTRAS CLINICAS Y DE UN BROTE EPIDEHICO EN EL INP. 

CF.PA NO. GAS ELA COL LIP LEC llEH ADNosn PIOCINAS RESISTENCIA 

46 + + ly GmKm Cb 

332 + + 1 y AkGm 

380 + + + ]y AkGmKmNetCb 
~; 

402 + + + + ly AkGmKmNet 

444* + + + ly GmKm 

474• + + + + + ly .Km 

PARA LAS ABREVIATURAS VER TABLA V• 



TABLA VII 

CARAC'fERIZACION FENOTIPICA OE CEPAS DE P.u~rusinosa AISLADAS DE 

MUESTRAS CLINICAS Y DE UN BROTE EPIDEMICO E!l EL INP. 

CEPA NO. CAS ELA COL LIP LEC llEM ADNusn PIOCINAS 

61 + + + 4f 

381 + + + 4f 

478* + + 4f 

479* + + + + 4f 

PARA LAS ABREVIATURAS VER TABLA V. 

RESISTENCIA 

GmKm 

AkGmKmHctCb 

GmKm 

Km Cb 



TABLA VIlI. 

CARACTERIZACION FENOTIPICA DE CEPAS DE P. nez-usJnosa AISLADAS DE 

MUESTRAS CLINICAS y DE UN BROTE EPIDEMICO EN EL INP. 

CEPA NO. CAS ELA COL LIP LEC llEM ADNnsa PIOCINAS RESISTENCIA 

340 + 29f h 

359 + 29f Cm Km 

364 + 29f AkGmKm 

367 29f Km 

368 + + 29f GmKm "' "' 
369 + 29f AkGmKm 

379 + + 29f Cm Km 

383 + + + 29f GmAm 

386 + + + 29f Km 

PARA LAS ABREVIATURAS VER TABLA V. 
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TAHLA IL 

T1\SAS DE INCIDENC1A DE J.AS INFECCIONES INTRAHOSPl'l'ALARIAS POR 

DIVISION Y SI::RV!CIOS CLl~HCUS EN EL HOSPITAL IJE PEOJ,\TRIA CHN, 

IHSS (!1, 36). 

HTVJSION ,. SERVJCIOS p o " e E N 'I' ,\ J E 

CLINlCOS 198 l l9R2 l Q8J 1984 l 9BS• 

-NE.ONATOLOGI,\ 33. 9 34. o 2Y .U 36. 2 JI,. l 

-GASTROENTEROLOGI A l 5. o JI). 4 l-4 .9 26. 5 13. -4 

-INFECTOLOGIA I 4. 8 20. 5 2C... J 18. 5 l J. 9 

-tfE'MATOLOGIA 2J. 8 16. 3 l 7. 3 11. 6 20. IJ 

-NUTRICION 6 .8 B. 9 lit. 4 24. 8 33.0 

-CUil>AVOS INTENSIVOS 1 o. 9 12. a J0.6 15. 5 16. 6 

-NEUMOLOGIA 3. 5 2. 7 2. 5 J l .4 15. 2 

-ONCOLOGIA 1 J. 2 B. 3 4.9 IJ,0 5.7 

-NEFROLOGIA 3. 9 J .o 3. '.j 5. 2 7. 8 

-PEDIATRIA GENF.RAL ó.I 4 .4 2.2 2. 4 5. 3 

-ENDOCR INOLOGI A l.J o. ú l. 6 o.o 2 ,8 

*ENERO-AGOSTO. 
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V. CONCl.US 1 ON ES, 

\ .- l.u frecuencia de oialamiento 1\c P. ncrupinosn o pnrt.ir 1tc ---

mueslrns ctlnlcns obt.uni1\ns dc ¡1.3cientes hospitolizullor; un el 

INP ful- de 11. 7ú% en 1CJ86 y 10. 011; en 1987. 

2.- El pntrón pioc:lnico t¡ue prcdominb en ln caructerizncihn de -

lus 2211 cepas oislndns en el periodo de moyo de 198b n scp---

Licmbrc de 1987 fub el TIPO l (35,26%), Tomando en cuenta loa 

TIPOS y SUBTIPOS, lo!J patrones pioclnicos mhs frecuente~ fue

ron el "H" (1.4.2S'1) y el 11 ly'' (13.39%). 

3.- En el estudio dul brott: e¡iidéinico 1.•n la Gnln de Neonutologlo 

del INP durante el mes de septiembre de 1987. se concluye lo 

siguicn te: 

A). Cl pntrbn piciclnico ¡ircdominantc de lns cepos aisludns dj! 

rontu lo cpideto:lu rua el 111{". 

B). Los cepas nislndes flresentoron unn grnn actividad cnzimi'i-

t.ico 1 estando ampl inmcnte COflBCitndas porn infectar el --

huCspcd y producir llaño, 

C), Las cepas prescntnro11 una gran sensibilidad h11cia lo Car-

ben~cilinn y Nctilintc.ina, al igual que los nisladas de -

los muestras clínicas. 

O). El mecanismo nii.\s vroboblc de transmisibn de dicho brote -

pudo deberse al contacto directo, u L¡-.:ivh!: 1l~ lns manos -

del personal. 
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!. MEDIO DE ELASTlllA ( 42), 

SOi.OC ION '1 A11
• 

-Fo~ínto di potósi.co 

-Fosfato monopotA~dco 

""1\gua destilndR 

SOLUCION "H"-

-Sult.nto de nw~n(':~tu, 7U 2 0 

-Cloruro do S{H\j O 

-Sulf11t...o de hierro. 71120 

-Sulfuto de magnesio, l1H
2
o 

-Agua Jestiluda 

SOLUCION "C". 

-Elasti na 

-Agua destilada cst&ril 

Prep(u·aciÓn: 

25 B 

25 g 

250 ml 

1U • 

u. s J!, 

o. 5 11 

o. 5 g 

250 ml 

10 " 

100 ml 

Disolver 1.5 g dr. ngar en 87.5 ml de ogua y cstcriliznr a J2lºC 

por 15 min .• Por separado, mozclnr 0.5 ml d~ ln soluci6n ''A'', 0,5 

ml de la soÍuci6n ''ll" y 10 ml de lu solucl/Jn "C". Estedllznr por 

(iltrati&n y ut.iic.lc.n:ir1n el agar, Enfriar hasta '•O"C y vuciar en 

placns. 



Composici6n: (r,/l} 

-Protcnsu pc¡1tonn 

-Extracto de carne 

-Agar 

Preporacion: 

(67) 

II. MEDIO DI: LlU. 

10 g 

10 g 

9 g 

Esterilizar n 12lºC duront:.e 15 minutos, Dejar enfriar ain solidi

ficar (40ºC) y vaciar en tubos inclinados. 
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