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RESUMEN

Se realiz& un estedio retrospeclivo observacional en la Uni
dad de Pediatrfa del Hospital General de México de la SSa, don
de se analizaron 178 expedientes de nifios desde recién nacidos
hasta adolescentes hoapitalizados durante 1986 hasta 1990, con
diagnéstico de infeccidn estafilocdcica. Se encontraron 76 ca
sos (4.0 2) con cuadro clinico, laboratorio, gérmen aislade o
identificado por tincidébn de Gram y gabinete. Se detectaron en
total 110 estafilococias, ya que 22 nifios presentaron wAa de -
245 {uwus de 1nifeccidn en diferentes sitios. Las estafilococi~
as fueron clasificadas en seis grupos como sigue: 1. Ostecomlie—
iitis (29 casos) con afeccibn a huesos largos (fémur y tibia);
2. abscesos (27 casos) dc tejldos blandos, de predominio en mi
embros inferiores; 3, artritis séptica de articulaciones mayo-
res (rodilla y cadera); 4. celulitis de miembras inferiores (8
casos); 5. estafilodermias (8 casos) en recién nacidos y de ti
po piodermitis pustulosa; y un sexto grupo, denominade Otras -
estafilococias, que comprendid a las restantes (23 casos), con
un menor nlmero. El grupo de edad mayor afectado fueron los —
lactantes (19 casos), seguidos de los escolares y lox adoles——
centes (17 y 16 casos respectivamente). El sexo masculine se
afectd en relacidn al femenino en una propercidn de 1.4 : 1.
Se utilizaron medidas de tendencin cesatral como la moda, media
y mediana. Huhn nacicntos fucdueus pero ci mayor porcentaje —
correspondié a la capital y al estado de México, procedentsn -
de medioc socioccondmico bajo. En €4 T existian antecedentns de
de infecciones y procedimientos m&dicos previos; en 31 casos g
xistis deosnutriciBn. L1 tratamiento aplicado fué mixto, a ba-
se de dicloxacilina n las dosis convencionales, con buena res-—
puesta ¥y tolerancin, loe parSmctres de laboratorte fueron im—-—
portantes para seguir la evolucién de la infeccibn y valorar -
el tratamiento. S6lo 17 nifos mostraron complicaciones varias,
La cepa aislada fué S. aureus, en proporcién 4.2:1 sobre S, e~
pidermidis. Hubo dos defunciones con 2.6 Z. Se concluye que la

estafilococia es frecuente en la edad pedidtrica.



I. INTRODUCCION
A. ANTECEDENTES
Las infecciones estafilocdcicas se obscervan con mucha fre
cuencia en nuestro medio, Ya que los aparates y sistemas que
dafian sSon numerosos. Probablemeute no cxista ningdin géirmen
patdgeno humano que produzca tantos factores viruleutos como
ésta bacteria.

El problema de las infecciones estafilocdcica

3

ha adyuiri

do mayor fmportancia y gravedad crecieaic © loe fltimos 2

ios, scbre todo en pacientes hospitalizados, cn recién naci
dos, en nifos menores de un ado de edad y en pacientes inmung
comprometidos (1).

Los estafilococos, palabra cuya rafz griega "estafilo" sig

nifica racimo de uvas; y "coccus" grano o cereza, son micra
organismos de la Familia Micrococaceae, 1la cual estd compues

Lta por mis de 20 cepas, que se encuentran en todas partes.
Los estafilococos son la causa mis comin de infeccicones locy
lizadas supuradas y la importancia de su estudio, radica en
que éstos microorganismos desarrollan rapidamente resistencia
hacia muchos de los agentes antimicrobianos, planteando por
ésta causa, problemas terapeliticos de dificil golucidn (2).
Esta bacteria fué descrita por primera vez, en 1880 por
Ronnenbach, existiendu alin varine aniomas respecto al conoci-
micnto de &éstos microorganismos. Los estafllecocos aon casi
perfectos en su forma esférica, mis que muchos orres cvees ¥
se agrupsn en cadenas o raciwes irregulares, son cocos Gram -
positivos, aunque se les vbservan caracteristicas Gram negati

vas cuando envejecen (3), Los estafiloceocos son inméviles, -

no furman espotas, noa de una micra y crecen con faci
lidad en diversos medios de cultivo; ademis de que son meta
bbélicamente muy activos, fermentan muchos carbohidratos produ
ciendo pigmentos lipocroemos que van desde el color blanco al
amarillo intenso (2).

Los estafilococos mis patdgenos son generalmente hemoliti-

cos y coagulan el plasma; son relativamente mis resistuntes s



1a desecacidn, al calor y hastu cierta grado a los desinfec
tantes; mientrasg que otras bacterias mueren en 30 minutos a
609C, 1los estafilococos requicren temperaturas mayores -de
80%C para ser destruldas. Este hecho tiene imporrancia prag
tica en la preparacidn de autovacunas en fase todavia de expe
rimentuacidn y en las infecciunes estafilocdcicas persistentes
en los tejidos superficiales.

Son resistentes al cloruro de sodio al nueve por ciento, ¥y
fdcilmente inhibidos por ciertas sustancias quimicus como -
el hexaclorofeno al trea por ciento (1, 3, 4).

Asi mismo, aunque hay cepas sensibles a la accibn bacteri
cida de ciertos colorantes bdsicos como la violeta de gencip
na, son mds resistentes que la mayorfa de las bacterias a o
tros desinfectantes como el cloruro de mercurio y el fenol en
tre otros (2).

La mayoria de las cepas crecen con facilidad en medios qui
micamente definidos que contengan glucosa, determinadas sales
y 14 aminoidcidos, ademis de tiamina y icido nicotinico. En
medios de digestion de carne desprovistos de sangre o de suge
ro, crecen adecuadamente en un amplio margen de pll entre 4.8

a 9.4. En condiciones aerobias, preducen catalasa y forman &
cide 2 partds Jue e giucosa, manitol, xilosa, lactosa, maltp
8a, sacarosa y glicerol. La glucosa y el manirol son fermegp
tados; las cepas de Staphylococcus epidermidis y de S. sapro

phyticus no fermentan el manitol (2, 3).

CLASIFICACION
In claeif 5 f£oviwal  de los estafitococos, como la de
muchas otras bacterias ne es muy satisfactoria, pero se ha ip
tentado realizar por lo coloracidn de las colonias, serotifi
cacidn, biotificacidn, antibiogramas, bacteriéfagos y pacrrdn
de plismidos. Estos dos Gltimos han sido los de mayor impor
tancia en la actualidad.

El Stafilococcus aurcus suele ser de los mAs patdgenocs ¢

dnvasivos y el causante de la mayoria de las infecclones csta,



‘filocScicas; produce la enzima coagulasa, que causa heméli
3is, clahora un p;gmcntu amarillo que le d& la coloracidn do
rada clasica a lus colonias. En ocasiones se encuentra pertge
neciendo a la flora normal 3Je la piel y de las vias respiratg

rias superiores principalmente en la mucosa nasal (1, 3, S).

El S, aur produce pequenas colonias beta-hemoliticas de
color dorado; son bacterias acrobias o anacrobias facultati

vas, que sec cultivan flcilmente en los medios microbioldgicos

S rToquicied Cundiciviies uopy

ciales de crecimiento; se multiplican bien en los alimentos
ldctcos principlamente, y en aquellos en los que se utiliza
sal para su conscrvacidn (4).

El Staphylococe:s epidermidis no produce hemdlisis, es cog

gulasa negativo y no fermenta el manitol., Las coloning son
de color blanco por lo que en ocasiones sc¢ les ha denominado
Staphylococcus albus. Se le considerd come parte de la flora
normal humana durante mucho tiempo y cuande se recuperaba de
materiales de cultivo en sitios o liquidos corporales conside
rados estériles, la situacidn se interpretaba como una coleg
cidén inapropianda del especimen. Ahora se les reconoce como O
portunistas patdgenos en diferentes condiciones clinicas (5,
7, 8, 9). Las infecciones pour estafilococos coagulasa negati
vos, tienen caracteristicas comunes como son las sieuientes :
a) la wmayor parle son responsables de infecciones nosocomig
les. b) La especie que con mayor frecucncia se encuentra es
el 5, epidermidis. c) Sc observa en el humano una capacidad
para infectar las pratesic artopidicas o cavdiovascnlares, a
81 como también Jos sistemas de derivacién ventriculo-perito-
neales en paclentes con hidrocefalia congénita (10}, d) La
edad pediftrica que con mids frecuencia sc ve afectada es la
de recidén nacidos y prematuros, sabre todo cuandoe déstos  pa
cientes son sometidos a procedimientos invasivos y a alimentga
cidén parenteral. e) Por otra parte, los pacientes con enfer

medades o tratamientos iumunosupresivos, tieneu mayor predig

posicidn a las infecciones por &sta bacteria congulasa negath



va. Se puede encontrar como flora normal de las mucosas y de’
la picl, asi como también dispersas en el aire y en los lugs,
res que habita el hombre (9, 10).

Ultimamente, el S. saoprophyticus es causa frecuente de 1g
fecciones de los aparatos urinario y reproductor c¢n las muje
res jovenes, y s8c le ha asociado con ¢l uso de tampones vagi
nales, 1llamando la atencidn &stas infecciones porque llevan
2l Cuudiu ciinico denominado choque téxico. En mas del 90 por
ciento de los casos del sindronme, éste se inicia durante el
periodo menstrual (11). Generalmente estos estafilococos no
son pigmentados, wutilizan el manitol para producir #cidoa en
condiciones de anacrobiosis.

Otras especles como Staphvlococcus herminis, S. warneri, S.
capitis, 8§, simulans, S. Cohnii, 5. xylosus, etcétera, rara-

mernte son causa de enfermedad en el hombre.

ESTRUCTURA ANTIGENICA

La estructura antigénica de los estafilococos de origen hyu
mano, ha sido estudiada de diversas formas, sobre todo por
medio de la coaglutinacidn, pero también por actividad serg
16gica, difusidén y hemaglutinacidn pasiva (3, 5).

Los micronrgeniczes 3¢ Jividen por 115i8én binaria y  habi

tualmente carecen de cépsula. Algunas cepas de S. aureus o

tdn encapsuladas. Las cdpsulas de polisacdridos se han deg
mostrado en la especie humana y en los ratones (16). Se han
identificado cudtro tipus antigénicos diferentes y al parecer
los estafilococos encapsulados tiene una mayor virulencia. Es

sgpocie auimal ¥ los anticuerpos af

to es mis notarin en
ticapsulares protegen contra la enfermedad experimental. Al
parecer las cdpsulas pucden ser formadas in  vive con mayor
frecwencia de lo que se supone, pero se pierden al ser culti
vadas (10). Sin embargo las infecciones graves en humanos ge
neralmente snon producidas por cepas no capsuladas (12, 13).
Los estafilococos coagulasa positives, estdn formados  por

un citoplasma que contience ribesomas en abundancia, una wmem



in-mm celular, asi como una pared celular constituida por
tres componentes :'el fcido teicoico eslabonado al peptidogli
canc, y una protefina A (4).

F1 S. epidermidic tiene una pared cclular semcjante, eoxcep
to que el dcido teicoico contiene glicerol en vez de ribitol.
y no existe proteina A (10, 14).

Los anticuecrpos del Z:zidoe  telcolco se farman en ol curun
de la infeccidn y su presencia se ha utilizado en el diagnds
tico de la infeccidn oculta, especialmente en la endocarditis
y en la osteomielitis (12, 14).

La mayorfa de las sustancias extracelulares producidas por
los estafilococos son antigénicas y se caracterizan por ser
proteinas con actividad enzimitica : hialuronidasa, desoxirri
bonucleasa (o factor de difusiénj, coagulasa, proteasa, lipa
sa, deshidrogenasa ldciice y betslactamasa. Entre las protei
nas no enzimiticas, se incluyen las hemolisinas, la leucocidi
na, la exfoliatina y a las enterotoxinas. Sin embargo sélo al
gunos de &sios productos intervienen en la patogenia de la -
enfermedad humana y su combinacidn determina la capacidad pa
tégena de las diversas cepas estafilocdcicas (13, 14).

La produccidn de &stas proteinas, estd bajo control de u
nos pléasmidos o de fagos moderados, por le tanto, los esta
filacocas pueden producir enfermedad por su capacidad de mu}l
tiplicacidén, invasién a los tejidos y por la elaboracidén de
toxinns.

Los antigenos proteicos superficiales de la pared celular
pueden interferir con la fagocitosis {14, 15). Las enzimas
y toxinas mds importantes de dOstoy glérmenes pueden producir u
na gron variedad de signos y sfintomas, por lo tanto es necesa
rio conocer las mids importantes (14, 18).

EXOTOXINA.- Much

cepas de estafilococos que producen coagy
lasa, elaboran una exotoxina soluble, filtrable vy termolabilg
letal para los animales que son inoculados por via parenteral
provocdndoles necrosis de la piel y que contiene hemolisinas,

{cuatro de ellas conocidas) teniendo por cjemplo que  una es.



pirdgena asociada con el sindrome de choque t&xico, y que ase
denomina exotoxina "C", la cual tiene la capacidad de lesio
natv a los eritrocitos y a las plaguetas, a=f coc2s uné accidn
podcrosa sobre misculo liso de los vasos sangulneos (1, 5).
LEUCOCIDINA.~ Consiste en un material soluble antigénico,

que es mAs termoldbil que la exotoxina. Es clabarads por

3]

[ (S

sunas cepas patdgenas de cstafilococos que invaden los tej

dos con la facultad de destruir a los leucocitos in vitro.

S6lo el 25 por ciento de los estafilococos la elaboran, y cg
td constitvida por dos componentes proteicos que destruyen 54
nérgicamente 8 los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y a ma
crdfagos. Esto se logra por medio de la combinacién de los
fosfolipidos leocalizados en las mombranas de éstas c&lulas, -
para provocar despolarizacién, incrementando la permeabilidad

de la membrana, con lu consiguiente fuga de protelnas, acumy
lacidn de calcio y muerte celular (15). Por lo tanto la sg
crecidn de leucocidina confiere o puede conferir una ventaja
al estafilacoco, en la destruccidon de los lcucocites inhi-
biendo la fagocitosis y la muerte de la bacteria.

ENTEROTOXINA.- Esta, es una sustancia soluble producida por
algwnae copzs 30 escalilococos, Se relaciona con la intoxicg
cidén alimentaria y fué descrita por Barber desde 1314 en brg
tes gastrointestinales agudos, asociados con la ingestidn de
leche de vaca con mastitis estafilocdcica (14). En 1930, un
microbidlogo dJe nombre Back y sus colaboradores, demostraron
que ésta enfermedad era producida al ingerir cultiveos d¢ esta
3 iteiotoxinas. La susceptibilidad a la

o
a

filococos nue feorma
enterotoxina parece limitarse al humane y a ciertos monos., La
ingestidn de 25 microgramos de enterotoxina "B", origina vomi
y diarrea de tipo explosivo, después de dos o tres horas, rg
mitiendo los sintomas horas después, siendo la recuperacidén -
total.,

La enterotoxina es termoestable y resistente a la coccidn;
por lo tanto, ain en aquellos alimentos esterilizados por ca

lentamiento a tewperaturas por encima de 609C, pueden proda.



tir intoxicacidn alimentaria una vez que se ha formado toxina
suficiente, El mecanismo de nccidn de la enterotoxina no se
ha comprendido todavia, pero existe evidencia de que ejerce
una accién directo sobre el tubo digestiveo (1, 13, 14, 18).
COAGULASA.- Por definicidn, el S. aureuns es capiz de prody
cir coagulasa, la cual e¢s una sustancia que se comporta como
wuelna § Gud coagula <l gplasma. tu st reolcoiong fonolzovy
rulencia de las cepas de estafilococos, ya que &ste producto
protege a la bacteria contra la fagocitosis. Por le tanto la
preduccidn de coagulasa, es sindénimo de potencial patogénico
de invasividad o de factor de praopagacibn (2, 14).
HIALURONIDASA.- FEsta enzima estd asociada a una octividad
enzimética que despolimeriza la sustancia fundamental de los
tejidos y al acido hialurénico, .el cual actlia como cemento
de los tejidos, encontrindose en mayor cantidad en el liquido
sinovial. La funcidn de ésta enzima, es disminuir la viscosi

dad por medio de la hidrdlisis, favoreciendo asi, la penetra

cidn del estafilococo a dichas regiones. Por lo regular es e

laborada por el $. aureus (2, 3, 5, t4).

ESTAFILOCINASA.- Se le denomina también fibrinolisina, es p

-
lo

g
n

ducida por is mayuirla de lus voialiiviucus pallguans, ¥ LIl

.

accidn fibrinolitica sobre los tejidos produciendo dafoc loca
semecjante al de la estreptocinasa y a la urocinasa, provocan
do la disolucién del codgulo activando la canversibén de proen

zimas del plasminégeno en plasmina de enzima fibrinolitica (-

3, 14).
mymaryamTo Wi Tlomade tambicn toxina cxfglisties » pn ne
AFOLIATIRA "AY. Liamads tambiln toxina cxicligtiva y oo v

na enzima producida genernlmente por el S. aureus fagotipo II
provocando una enfermedad exfolintiva generalizada, que oafeg
ta o los lactantes, denomindndose con ¢l nombre de enfermedad
de Ritter, y en niflos mayores, como necrdlisis epidérmica tg
xica o sindrome de Lyell (18, 19, 21). Consiste ean una prg
teina relativamente termocstable y dcido labil, de peso mole
cular aproximado de 24,000 v en la que los genes plasmidicos

Hesrmpeian un papel muy importante en su formacidn en la mayo



ria de las cepas. Puede existir mds de un tipo antigénico. Es
ta toxina actia separando el, estrato granuloso de la epidex
mis, probublemente por desdoblamiento de los desmosomas que
enlazan las cé&lulas de &sta capa (5, 1 15, 16).

BETALACTAMASA.~ La existencia de cepas de estafilococos re

4 ponicilina, iué vescrita por Abraham y Chain

Hialonroe o
desde 194
produccibén de betalactamasa que inactiva enzimdticamente los

. Uno de los mecanismos de resistencia radica en la

antibidéticos betalactimiceos (penicilinas y cefalosporinas),

l= =

briendo ésts cnzima periplismica, ¢l anillo betalactémico y
nulando su accidn antibidtica. La produccidn de la enzima es
td mediada por un plismido o fragmento de ADN independiente -
del cromosoma bacteriano que hereda de manera estable (1, 2,-
5, la, 17, 18).

TOXINA EPIDERMOLITICA.- Es elaborada por ciertas cepas de
estafilococos, tambié&n del grupo fagico IIL, particularmente
cepas lisadas por el fago 71, capaces de desdoblar a las ca
pss celulares adyacentes dentro de la epidermis ocasionando
diversas manifestaciones tisulares, principalmente el sin
drome de la piel escaldada (?20)

La recuperacidn es la regla, debido a que la lesidn se lo
caliza en el estrate graunuloso, y queda una capa de epider
mis suficiente para evitar la pérdida masiva de liquido y pa
ra proteccidn contra procesos infecciosos secundarios de la
viel (19, 20).

En ocasiones los gérmenes s¢ encuentran en io o»

lesiones cutancas, pero a menudo se hallan en zonas alejadas
stafiloecdecica primaria. En

con o sin evidencia de una lesidn
ambos casos estd claro que las lesiones cutfiineas gon mediadas
por un producto soluble, que puede discminarse, siendo dis-—
tintas de las debidas al gérmen idnicamente (16, 18).

HEMOLISINAS.- Se conocen en la actualidad cuatro hemolisinas

de S. sureus, yuimica y sercldgicamente diferentes, denomina
das alfa, beta, gama y deltag es producida por la mayorfa de

los estafilecocos cougulasa positivas, uwna sola cepa puede -



producir mas de una (12, 13),.

Todas son protefnass que producen beta-hemdélisis, pero que
dificren en la especificidad do especie de eritrocitos de hy
manos y en su mecanismo de accidn. Las hemolisinas son inmu
ndégenas y ¢l anticuerpo neutraliza su actividad (6, 7). La
més agresiva es 1a alfa hemolisine ¥ 23 producaida par la mayg
ria de los estafilococos coagulasa positives. FEsta hemolisi
na interacciona y daiia diferentes membranas celulares, libera
hemoglobina de los eritrocitos, lisa las plaquetas y destruye
6 los lisosomas (13, 18).

Produce contraccidén del misculo liso vascular, lo cual qui
zd explique su propiedad do causar necrosis dérmica  localizg
da (20).

Las otras toxinas hemviirticas (beta y gama hemollsinas) po
seen tamhicén actividades hemoliticas y citotdxicas; ademds _
que la beta hemolisina tiene propicdades letales y dermoiecrd
ticas (18, 19, 20). Es producida generalments por cepas ani
males y s6lo un 10 a 20 por ciento de las cepas aisladas de -—

seres humanos (147}.

TIrGd  SERULOGICOS

Se pueden agrupar a los estufilococos por una reaccidn de
precipitecidn en la cual participan los polisaclridos centra
les y un suero inmunizante. Se distlonguen asi, ol tipo "A"
Formado por bacterias patégenas; y el tipo "B" consttituido
por cepas no patdgenas (19),

Y5 wmuy probable que existan otros grupos,lo cual dificulta

la tarea de identificar seroldgicamente a los estalilococos -

(14).

CLASIFICACION POR FAGOS
El problema de identificar a los estalilococos se ha  facd
litado con el emplen de bacteriidfagos. El método cousiste en

estimar la susceptibilidod de los cultivos de esrtafilococos a
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una serie determinada de bacteridfagos.

Los 19 fagos bésicos recomendados para la clusificacién se
dividen en cuatro grupos (I, II, IIL y IV), cada unn de  los
cunles ticne especiticidad importunte (5). Por ejemplo, los
cultivos de los estafilococos gyue sufren lisis por los fagos
del grupo II, no la experimentan los otros grupos, S8lo los
estafilucorns zogi0lasy positivos o patdgenos son sensibles a
déstos fagos (B).

Los ostafilococos coagulasa negstives rara vez o0 nunca

han podido clasificarse emplvando fagos (11).

Este mecanismo ha resultuado de gran utilidad, en las in
vestipaciones epidemioldgicas de las infecciones estafilocded

cas en los centros hospltularios.

FORMAS "L" DE  ESTAFILOCOCOS

Las formas "L" o esferoblastos, son formas atipicas bacte
rianas de estafilococos que presentan alieraciones de su  pa
red celular. Estas formas bacterianas requieren de un medio
ambiente hipertdnico (como la médula renal), paras sobrevivir
se creé se forman en &éstos lugares por la accidn de los antd
biéticos (meticilina., panieciling, (icivserina o vancomicina),
que actiian inhibicnde la tormacidn de la pared celunlar do 1la
bacteria, y bajo condiciones faverables éstas fromas "L" rg
vierten a bactertas completas con pared celular, que sin  em
bargo, difiecren de in cepa originel  pués al parecer pier
den marcadores como la produccidn de coagulasa, el patrdén fa
gotlpo vy la claboracidn de penicilinasa, for 1o tanto éstas
formas bacteriana porecen disminufr su potencial patdgene (1,
5).

El {nrerds eclinice de las formas "L", ha surgido dehido a
1a preocupacidn de gue los antibidticos puedan inducir éstas
formas in vive, bLas formas "L" pueden persistir cn el hués--
ped en una fase latente o menos virulenta, revirtiendo a un
estado plenamente virulento en algiin momento, cuande ya no se

encuentran antibidticos.
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Esto es dificil de demestrar afin, pero podria explicarse
la dificultad que existe en el tratamiento de las infecciones

estaflilocdcicas versistentes, crdnicas ¢ recurrentes.

FACTORES PREDISPONENTES

Excepto en el caso de los neumonfas estaflilocacicss,  dne
microorganismos penctran en ¢l cuerpo humanv a través de la
piel cuande se lesiona por un traumatismo accidental, o qui
riirgico, asi como tambifén en lesiones de piel producidas per
quemaduras o venopuncicnes. Por otra parte, las infecciones
pueden ser frecuentes acompafiando a padecimientos crédnicos, -
en los que se observa por lo regular una alteracidn en el apa
rato inmunoldgico (15. 22). .

Les portadores nasalces probablemente sean reservorio ais
lado de gran relevancig en la infeccidén estafilocdcica del -
hombre. La proporcidn de portadores nasales alcanza un 60
hasta 90 por ciento de los recién nacidos en hospitales du-
rante la segundn semana de vida, y disminuye al 10 o 20 por
ciento a finales del primer afdo de vida, para volver a clg
varse al 35 y 50 por ciento en los adultos jévenes (3, 23).

En las infecciones por S, epidermidis, una

den las barrerns protectoras normales (piel y wucosas), pa

Z que se  eva

recen adherirse éstos gérmenes y proliferar en ciertos matg
riales biosintéticos como la luz de los catéteres de poli
vinil, wtilizados en las venoclisis. Estas colonias se ad
hieren porque c¢stidn recubiertas por upa matriz de glicocd
Ii1x a manera de vaina y pueden provocar primero una reac= -

cién local y posteriormente una infeccidn sistémica (9).

DEFENSAS NATURALES

En los pacientes hospitalizadoas, la piel lesionada, los
cstéteres y las agujus intravenosons, pueden ser fuente im
portante de infeccibn estafilocdcica. En los neonatos, el -
ombligo y la priictica de la circuncisidn, son vias de entra

da importantes (25). Por otra parte, los recidén nacidos de



bajo peso y de menos de 37 semanas de gestacidén tienen en sug.
ro, una disminucidn de la actividad opsdnica en contra de S.
epidermidis, comparada con lu observada en el suero de los a
dultos. La disminucidu explica lo ausencia de opsoninas ter
moestables (inmunoglobulinas G) y una importante baje de la -
actividad del complemento (opsoninas termoléabiles). La activi
dad hemolitica por las vias clasice y alterna, es aproxima-—
damente del 39 y 23 por ciento respcctivamente, comparada con
la mezcla de suvros de adultos normales, lo que explica predp
minantemente las infecciones graves por S. cpidermidis en nep
natos prematuros y de bajo peso (25, 26). En los adultos, la
diabetes mellitus parece predisponer a las infecciones estafi
locbelicas, probablemente por miiltiples razones. cntre ellas
se encuentran la afectncidn vascular y el incremento de cuer
pos cetdnicos que disminuyen la accidén bactericida del &cido
ldctico aobre los estafilococos (24).

Tambi&n hay prucbas de que los lecucocitos de los pacien
tes diabétices, producen menores cantidades de dcido lécti
co que los leucocitos normales (2).

Unz wez recn o borcorz ol loucocite  PMN oo

rece fer la linca de defensa md3s importante. La fagocitosis
eficdz comprende a la quimiotixis, la opsonizacidn y a la le
sién destructiva intracelular. Cuando el microorganismo atra
vicza la barrera de la piel, la frecucncia wds alta de infeg
cidn se produce ¢n los pacientes con defectos en ésta drea de
defensn del hodsped (?76),

Los estafilococos coagulasas positivos pueden sobrevivir
dentro del leucocito PMN, durante un periodo considerablemen
te mids largo de tiempo que los organismos coagulasa negativos
por lo tanto, @&ste puede ser un mecnanismo de invasidn ya que
pueden ser llevados o otras dreas distantes del organismo pro

duciendo focos metastdsicos de la infeccidn (27).

FORMAS CLINICAS DE  LAS LSTAFILOCOCLAS

Las infecciones estalilocdeicas suelen asumir formas loca
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lizadas, con un foco de infeccién purulenta parcial o total
mente aislado de tejldos circundantes. Esto puede limitarse
o diseminarse por via sanguineca, para formar focos secunds
rios de infeccidn en cualquier otro tejido o Argene de lz cco
nomfa. La supuracibn dentro de las venas asociada a trombo—-
8is, es una caracteristica comiin de tal propagacibn, y en o

casiones puede asumir una forma de hacteremia fulminante (28)

PIEL Y MUCOSAS

FOLICULITIS.- Corresponde al prototipo de las lesiones estafi
locécicas, o bien de los abscesos localizados. Consiste en
la infeccidn de los folfculous pilosos; foriinculo cuando huy
extensidn de la infeccidn fcliculqr al tejido subcutéineo. Al
establecimiento de grupouy de estafilococos en un foliculo pf
loso, se produce necrvosis del tejido afectedo (factor de di
seminacidn dermonecrdtico), formandose una coongulasa que ac-
tia sobre el fibrindgeno alrededor de la lesidn y en el intg
rior de los vasos linfiticos, produciéndose una pared que -
delimita el proceso que se refuerza por la acumulacidén de u
nas células inflamatorias, y posteriormente de tejido fibro
so. En el centro de la lesidn, el tejido necrdtico se licia
7 ¢l slscesy upunta en direccidén al sitio de menor resisten
cia al drenaje del tejide necrdtice licnado, sigue el llenado
lento de la cuvidad con tejido de granulacidn y la curacidn -
final. Estas lesiones se localizan mis frecuentemente en el
cuello, munecas, tobillos y gliiteos. La supuracién es muy ti
pica de la lesién estafilocdeica (4, 27, 28).

CELULITIS., La weiulitis estatilocdcica e¢s una iufeccidn dify
sa y de lenta progresidon asociada con linfangitis, hipersensi
billdad y tumefaccidn de los tejidos blandos, o bien puede ——
ser extensa y rvapidamente progresiva. La supuracidn puede -~
producirse tardiamente o prevenirse con el tratamicento ini-=-
cial. Debe recordarse que la celulitis pucde ser la manifes
tacidén externa de una oxtcomielitis subyacente, diagudstico

que dehe ser sospechado y corroborade mediante vadiografias
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y gamagrafia buscando lesiones &seas (28, 29).
IMPETIGO.- Consiste en una infeceldén subepidérmica asocieda a
tnflamacidu local y a un exudado scrosc amarillento, que habji
tuvalmente se localiza en las zonas sobre una lesidn previa de
la piel. Por lo general comienza con una pajpula eritematosa -
duiurusus, que evoluciona posteriormente a vesicula cubriéndo-
se ripidamente de una costra melicérica con hiperemis circun-—
dante (29).
HIDRUSADENITIS.~ Es la afeccién de las glandulas sudoriparas_
y se localiza con mayor frecuencia en las mamas, axilas, mus
los, gliteos y perind..

Los estafilococos de baja iuvasividad, como el §S. epidermi

dis, intervieaen en muchas infecciones cutidncas menhaores como

son el acné, el impétigo, pénfigo, vrzuelos y chalazién (5, =~

10, 28).
IMPETIGO AMPOLLOSO.- Pucde originar vesiculas de paredes fi
nas llenas de liquido seroso, sobre todo en recién nacidos y

en nifios mayores. Las ampollas intradérmicas, cuando se rom-

pen descubren una membrans muy fina, con base hlmeda y eritg

mAlaen nern Ane corn nronto, ra
S. aureus fagotipo Il (6, 10, 28).

SINDROME DE PIEL ESCALDADA.- Conmprende varias entidades clini
cas y son debidas al S. aurcus fagotipo II. En el recién naci
do se dencmino confermedad de Ritter, ¥ e nliios mayores necrd

lisis toxica epidérmica o sindrome de Lyell (21). Estas lesio

nes son debidas a la exfoliarina "a' -
se acompaian de fiebre, Irritabilidad o letargia; la piel pre
senta un aspecto azulado, critematoso y se muestra insensible

{5). Las mucosas no se afcctan (0).

La plel s8¢ scpara con rapidéz y en grandes colgajos en
las drecas de presidon (per ejemplo en los hombros y gpliteos, o
ante los truumatismos menores, s¢ observa ¢l signo de Nikols-—
ki).

Una caracteristica de &ésta infeccidn  es que no hay forms

cib6n de pus, incluso en las zonas de denudacidn cutdnea, purec



la d&érmis subyacente aparece roja, humeda y brillante. La se
paracidn cutfinea ocurrc a nivel del estrato granuloso de la e

pidérmis; en consecucncia no delo cicatrices. El 8. aureus

puecde aislarse en la ampolla o en la piel denudada, asY como
en las secrccianes nasales, oculares, faringeas y en sangre
(19, 20, 21).

ESCARLATINA ESTAFILOCOCICA.- En ocasiones cuando hay infeccio
nes estafilocdcicas en hueso, articulaciones, o bacteremias,
puede haber una enfermedad similar a la escarlatina, pero prg
ducida por $§. aureus en lugar del Streptococcus beta-hemoliti
co, y que ha diferencia de éste, deja indemnes la lengua y el
paladar, Estas lesiones dérmicas se deben a la taexina critrg
génica, que en la mayoria de los cuasos es neutralizada por an

ticuerpes circulentes del hufsped (10, 19, 213,

SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO
PIOMIOSITIS.~ Es producida por

S. aureu
te en los climas templados. Se observa predominanmente en

., si1endo poco frecuepn

los climas cdlidos de las regiones tropicales. Es una enfermg
dad considerada propia de los adolescentes y de adultos jave
nes, aunque puede verse a cualquier edad. La mayoria de los
nifos que la preaesntan rienen unna lesifn diinica, aunque o5 ra
ro la existencia de lesiones miltiples. La infeccidn se loca
liza sdlo en miisculo y el mds afectado es ¢l de los muslos si
guiendo en frecuencia la pantorrilla, los gliiteos, brazos y
la regidn escapular,

La zona lesionada muestra una consistencia dura, lenosa,
con limites bien definidos a la palpacidu. Debido a la pro
fundidad del absceso no se presentan eritema ni calor local.
Cuando el muslo estd afectado, se aprecia una tumefaccidn gec
nevalizada de la regidn. En ocasiones s6lo hay dolor muscular
acompafiade de fichre y malestar general que persisten durante
varias semanas. Por lo regular existe el antecedente de algilin
31, 32).

El diagndstico es clinico y se puede confirmar con la aspji

traumatismo previo en los casos do piemiositis (28
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racién de la masa muscylar afcctada, obteni&ndose un material
purulento; estudios de laboratorio tales una biometria hemf
tica, muestran uns Jencocitesia impertante con necutrofilisn,
bandemia, y lan velocidad de sedimentacisn globular estard elg
vada, Son orientadores los estudios de gabinete come son les
radiografiass que revelar3n tumecfaceidn de partes blandas o in
cluso elevacidén de la fascia muscular, Jo cual ¢s indicative
de una lesidn que ocupa espacio,

Estudios mis sofisticados como la gamagrafia 6sea con teg
nesio, excluyen a la ostcomielitis y a la artritis séptica.
Si existe duda en el diagndstico, el barrido con galio 67 lo
calizard el absceso muscular.

ARTRITIS SEPTICA.- Otro sistema afectado por el S. aurecus en
el 80-90 por cicnto, son los huesws y lus arlLiculacivnes, pro
ducifndose artritlis séptica y osteomielitis., E1l estafilococn
puede llegar por via hematdgena {en el 85 por clento de lous
casos en nifios), o por invasidn directa al hueso o a 1la arti
culacién a partir de un foco infeccioso vecino (miositis, abs
ceso en piel, etcétera), también por una herida; y ocurre prg

dominantemente en adultos mayores de 50 afos (28, 30, 31).

La infeccién de la membrana sinovial por §. aureus provo
ca artritis séprica (32). Hahitualmente tiene origen bacterd

mico por lo que puede asociarse con neumonis y meningitis (27
28). Los sintomas generales consisten en fiebre, irritabili
dad y malestar general, puede encontrarse limitacidn, inmovi
lidad, hipersensibilidad y tumefaceién articular local. Las -
radiografias tempranas muestran aumento de valumen de los te
jidos blandos y a veces aumento del easpacio articular. las ga
magrafias con tecnesio 99 revelan aumento en la captacibén del
radioisbtopo en la articulacidn afectada, sin embargo, debe
confirmarse el diagudstico mediante una artrocentesis., La ag
pirocidén del liquido articular y el hemocultivo estdn indica
dos en todos los cascas antes de iniciarse el tratamiento, pa
ra poder determinar la ctiologia bacteriana especifica y pro

gramar el tratamiento mds apropiado. Fl  liquido sinovial es
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tipicamente purulento, con mis de 50 mil leucocitos polimorfg
nucleares por mm~, turbio, con disminucidn de la viscosidad y
aumento de las proteinas con descenso de tas citras de gluco
sa. Muchas veces resultan positivos el cultivo y la tincidn -
de Gram (32).

Si la infeccidn continiia progresando, el liquido sinovial
se convierte en pus, el cartilagoe articular se destruye répi
damente y en la membrana sinovial se deposita exudado fibring
sa, el cual es reemplarado posteriormente por tejido inflama-
torio de granulacidn, e incluso la infeccidn puede progresiva
mente evolucionar hasta una osteomiclitis cldsica.
OSTEOMLIELITIS.- La ostecomielitis hematfHigena involucra mids a
menudo a los huesos largos en crecimiento (23): los estafila
cocos llegan al hueso a través de la arteria nutricia y sc lg
calizan en la metifisis. Esta es una zona Osea particularmen
Le vulnerable debido a la lenta circulacidn y a la presencia
de sinusoides que forman lagos sanguineos. En ocaesiones el
cartilago de crecimiento quceda danado sobre todo en log rg
cién nacidos y en los lactantes por la comunicacidén vascu
lar de s epirisis con Le mecafrsis (25, 353). Ei vuadio ciing
co esti caracterizado por fiebre elevade, dolor intenso en la
repgidn afectada, edema, calor local, rubor y malestar general
principalmente, El diagndstico radioldrico en la ostcomieli-
tis estd dado por levantamiento del periostio, zonas radioid-
cidas, secuestros involucros y en Ja artritis séptica, la pre
sencia de aumento en la deonsidad de fas paries blandas, auwmen
to del espacie articuelar y destruccion del cartilago articu=-—
lar y del hueso subcondral. Las articulaciones so afectan por
contigiidad desde los focoes infecciosoes en las metafisis de -
los huesos asdyacentes, pero rara vez cxiste artritis pidgena
simultianea (23, 34, 135, 30).

APARATO  KESPIRATORIOQ
PORCION SUPERIOR.- Los estafilocacos ne parecen sSer patogg

nos importantes en la otitic media supurada, excepto quizds,
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en los neonatoes, grupo etario que se ha estudiado en forma in
adecuada. Existe poca cvidencia de que los estafilococos pro
duzcan faringitis y el aislamiento de los estafilococos chte-
nidos en cultivos de gargantas cs frecuente en individuos a
sintomiticos (27). Los estaflilococos producen otros procesos
supurativos de la nasofaringe, incluyendo senos paranasales,_
abacesus perramigdalinos y retrofaringeos (S5, 28).

Ademis de una etiologia por Haemophylus influenzae, Strep
tococcus pnecumoniae y Streptococcus beta-hemolftico del grupe
A en ninos mayores de diéz afies, e¢s frecuente encontrar siony
sitis y otitis de etiologia estafilocdcica, sobre todo si se
trata de procesos infecciosos crdénicos. En mucha menor frg
cuencia se encuentra faringoamigdalitis, absceso periamigdali
no, traqueitis, etcétera.

PORCION INFERTOR.~ Las neumonias por S. aureus generalmente
son secundarias a bactercemias, las cuales son a&a su vez secupn

darias a1 focos distantes (osteomielitis, celulitis, endocardi

tis, etcétera), o bien, a alguna enfermedad respiratoria de g
tiologTa viral, que induce a cambies de la mucosa bronquial y
predispone a Ja infeccidn secundaria por S. aureus y que evo~

luciona Lucia procesos necrdticos severos localji

zados en el parénquima pulmonar, poniendo en peligro la vida
del paciente.

La incidencia mids alta de neumonias se did en la primera -
infancin y £l 50 puc ciento de los casos de neumonia estafilg
cdcica aparece en el primer afo de vida (27, 38, 39).

Se considera 2l estafilocove, a los bacilos Gram negativos
Yy a loa pardsitos como Pneumocystis carinii como agentes opor
tunistas capnces de producir &stas entidades.

El estafilococo produce dafio mediante la produccidn de coa
gulasn y estafilocinasa (fibrinolisina), y la hemolisina alfa
la que aparentemente es idéntica a la exotoxina necroesante cpo
nocida como hialuronidasa, Por lo tanto el proceso inflana
torio yuc se produce es mixto, purulento y destructivoe coen la

formacién de abscesos mialtiples que van de nno a dos centime-



tros de didmetro y de radpida destruccidn, de tal manera que
1a infeccidn inicial puede evolucionar hacia una consolidag
cidn, formacibn de abscesos, neumatoceles, enpiemasn y plg
neumotbrax (28).

Se piensa que la formacidén de neumatoveles ocurre por la

invasidén de los estafilococos a la parcd bruuyueic! 3

.|...._
peribronquiales, con perforacidn de aquella, permitiendo el
paso de¢ aire al espacio intersticial. Un cfecto de valvula a
trapa el aire y produce un quiste o neumatocele (5, 29).

Las neumonias estafilocdeicas producen una  gran  destruc

cidn histica y en el 40 por ciento de eStas, se producen -

neumatvcaeles; neumotdrax en el 20 por cicato, vy en el 50 a
70 pour clcente, empiemas o complicaciones de los mismos.

Como se¢ puecde apreciar, la infeccién respiratoeria por

aurcus puecde originar varios sindromes clinicos. Entre ecllos
destaca un puatrdn dn neumonia lobar con o sin desarrollo de ~
empiemas; una neuponia intersticial que es mds [recuente en
los casos de infeccidn respiratoria viricia previa, y ls brop
coneumonia con embolismo pulmonar sépticoe asociado a endocar-
ditis derecha (39Y), £1 prucesoe acuminizcn enwele ser grave y a
vaces ponr en peligro la vida del paciente. Lo Lasa de mortg
lidad absoluta es del cinco por ciento, pero cn los pascien—-—
tes muy jovenes con fallo respiratorio y leucepenia puede llg

gar al 40 por ciento. Los neumatoocelas

pueden ser asintomiti

cos y durar cntre dos ¥y sSeis meses. Fn  ocasiones se rompen

dando lugar a un neumotdiaea, ash

o todn cnando hay confluen
cia entre ellos (38, 40},

APARATO  DIGESTIVO

La intoxicacidn alimenvaria por las enterotoxinas del e

a

filoconco, wse caracteriza por un periode de incubacidn corto

de una a ccho horas, ocrasjonando niuseas, vomito y diarre

sin fiebre, 1o cual lleva o una rdpida convalesceucia (2).
En la actualidad se itdentifican cuatvoe tipos de enterotosinas

estafilocdereas (A, B, C y D), demostrindose gue producen una
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una respuesta positiva a las asas ileales (5).

La enterocolitis pscudomembranosa o estafilocdcica se hizo
md3s notoria con ¢l use generalizado de anrimfernbianne, espe
cinlmente los administrados por via oral. Esto se debe a que
los antibidticos barren la flora normal y permiten el desarrg
1lo do estafilococna resistentes {13},

La enfermedad puede observarse mis comunmente en los pa
cientes gquirdrgicos a quienes se les administran antimicrobia
nos en forma "profilactica®™, La gravedad de la enteritis de
pende mucho dei nimero de estafilococos que se encuentre y en
loas casos graves la flora futeslinal puede carecer de bacte
rias Gram negativas, observindose £n el frotiua fecal a los ~
estafilococus con células de pus. O5i existiese perforacibn,
peede haber perjtonitis poer fsta etiologla (14, 27, 41).

APARATO CARDIOVASCULAR

La endocarditis bacteriana por estafilococos ha ido aumepn
tando recicntemente hasta ocupar un 10 a 15 por ciento de los
casnos, y cato c¢s dehido a los antecedentes de manejo  odontg
logico, al ewmpleo de alimentacidn parenternl, a la instala
cidn de venoclisis o a venopunciones en drogadictos (42, 43),

El 8. sureus puede producir ecndncarditis en pacientes sin
enfermedad cardiaca previa; eon pacivntes con lesiones reumi
ticas o con cardiopatiag congénitas, y en los pacientes somg
tidos o cirugia cardiaca (44). La reparacidn de las lesiones
cardioldgicas congénitas sin ol empleo de prétesis, conductos
o parches, precsentan una mehor incidencia de endocarditis, Y
s6lo se desarrolly &sta, cuando hay implantacidn de dichas
prdtesis (5, 45). Los pacientes se encuentran {ebriles, le-
tidrgicos y la enfermedad progresa riipidamente. Es  frecuente
la fiebre y la insuficiencia cardiaca, mientraos que otras al
teraclones normales de la endocarditis tales como la  anemia,
csplenomegalia, petequias, hemorragias conjuutivales y las
manchas de Janeway, pueden no ohscrvarse desde el principin,

¢n parte, debido a la sintomatologia seria y o la rapida prg,
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gresidn de la endocurditis estafilocédeica, que si diagnosti

ca rapido, a0 dd tiempo a que se produzcan fendmenos embdli

cos y los cambios md erdénicos (46). Hay riesgo de endocardi
tis, en cualquier bacteremia estafilocbcica (29).

El tratamiento de la endocarditis estafilocdcica regquiere
de antibidticos parenterales por un tiempo hasta de seis sema
nas, siendo el objetivo de éste tratamiento, ¢l erradicar un
foco de infeccién en una Area relativamente avascular, Sin em
bacgo la respuesta al tratamiento es lenta, persistiendo gene
ralmente la fiehre y la lecucocitosis durante mis de una scmana
(a7).

Después de arscontinuar el tratamiento s deben obtener he
mocrnlrives seriados,  Si ocnere sadacarditia hacreriana on pre
sencia de cuerpoe extrafo, éste debe retirarse. Mas del 60 por
ciento de levs nihos con endocarditis sufren de complicaciones,
aunque el tratamiento antimicrobiano sca el efective, y dentro
de éstas, las mis comunes scn : la insuficiencia venal, 1a in
suficiencia cardiaca congestiva, la meningitis y los infiltra
dos pulmonares con cavitacidn central (48).

La pericarditis purulenta bacteriana aguda  es una compiica
cifin rara y extremadamente serin de la infeccidn bacreriana -
primaria, En casi todos los pacientes hay enfermedad asociada
frecuentemente 4 infecciones del tracto respiratorio, a menin

gitls, asteomielitis e infecciones de 1a piel. Los sintomas

wis frecuentes son ficehre, distrés re

piratorion, tos, disnea,
taqulipnea y datos ¢c 1NSULIICLENCIA Cardliacid CoOngesLiva con miy
nifestaciones de taponamicento pericdrdico, cexistiendo en un i
nicio o no, frote pericardico (49). El eclectrocardiograma

muestra alteraciones en el segmento 57T, pern pocos pactentes

tienen disminucidn del voltaje. En la radiografia de tdrax se
aprecia cardiomecgalia de furma wlobal en casi todos les pacien
tes. La mortalidad es alta (66 por ciento). Existe acuerdo -
gencral. de que ol drevnaje pericirdica debe hacerse mediante pg

ricardiocentésis, pericardiotomia o ambos (45, 49),
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Tantn o1 S. swreus como el S. epidermidis pueden producir
infecciones en el sistema nervioso central; el primero, por di

seminncién hematdgena desde el endocardio, y el segundo por la

introdiuccidn de cucrpos  extoaiios oo ol o
tral (50, 51).
El1 S, aureus ticende a producir miiltiples abscesos pequeiios

AciYivaw cen

en el cerebro. Estas lesiones se manifiestan por cambios carag

teristicos en el liquido cefalorraquideo (LCR) sugestivos de -
encefalitis, por signos clinicos de infeccidn y positividad -
de las prucbas diagnésticas (52).

La coausa mds frecuente de enfermedades estufilocdecicas, se

ias a neurocirugisa, la constituye &) S. epidermidis en

cunda
un gran porcentaje (53).

Estudios realizados reportan una {recuvncia de meningoence
falitis del 4.2 por ciento de toda la etiologia bacteriana, y

en donde se aisld al estafilovcoco en un 66 por ciento (54).

DIAGROSTICO

El diagnéstico de las infecciounes estafllocdeicas deberd ha
cerse sicmpre que gsea pusible por medio de muestras de exuda-
dos superficiales, pus, sangre, aspirado traqueal (2): puncidn
orticular, lumbar o por drenaje quirfirgico. Dependiendo de 1n
localizacidn se puede hacer frotis y tedirlos observindose en
ocasiones a los estafilococos tipices (55). Sin embargo no es
posible distinguirlos de otros microorganismos sapréfites (5).

CULTIVOS

Las muestras cultivadas en placas de gelosn saugre, desarrp

llan colonias tipic en 18 horas de fncubncidén a temperatura_

de 37°C, pero la hemélisisn y la produccidn de pigmentos puede

no presentarse  si no hasta varios dias después (55).
Generalmente se conzidera comoe patdgeno a tado estafilococo

que produzea pigemnto o coagulasag fermente el manitol, y si

liciia la gelatina o presenta asctividad hemolftica (2, 56).
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PRUEBA DE LA COAGULASA
Se emplea plusmﬁ citratado de conejo o de humano, el cual
se diluye de uno a cinco y se mezcla con un volumen igual del
cultivo de lu ceps del caldu, incubduduse o 37°C. Se ovbserva
el tubo buscando la coagulscidn por una a cuatro horas. Todos
los estafilococvs coagulasa positivos se consideran patdgenos

pars ol hamhro £1}, Sin ambarge, Iae eedecerditic ecou ped

sis pueden ser causadas por S, epldermidis coagulasa negativa
{57, 58).

PRUEBAS SERQLOGICAS

Las pruebas scroldgicas mno ha dado los resultados que se
esperaban, sin embargo tienen valor prictico en las cpidemias
(4).

Actualmente la mejor prdctica parece ser la determinacidn

de anticuerpus de fcido tefcoico por contrainmunoelectrotorg
sis, y éstos pueden detectarse en las infecciones profundas,
prolongadas, graves o de tipo sistémico (por ejemplo endocardji
tis estafilocdecica) (12, 60).

LA TIPIFICACION POR FAGOS

Los estafilococos coagulasa positivos, pueden sufrir lisis
cuando se exponen a bacteridfagos, y €é€ste método puede propor
cionar una deteccidn adecyada de la bacteria. El  tipaje por
bacrteriéfagos tiene povas correlacivnes clinicas y por lo geoe
ral estd disponible a través de algunos hospitales para deteg
tar epidemias nosocomiales (5, 14, 59).

Por medio de muestras de exudados superficiales, y de otros
sitios dependiendo de su localizacidn (abscesos, cidpsula arti
cular, sistema nervioso central, sangre, triquea, etcétera) se
podrd hacer algin frotis, tefirlo aprecidndose los tipicos ez
vrafilococos (55); sin embargo no serd posible distinguirlos -

de otros estafilecocos sapréfites (2, 5, 61).

TRATAMIENTO

Diferentes tipos de penicilinas han sido utilizadas para el
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tratamiento de las infecciones en niidos y cllas han mostrado u
na gran variedad en sv biodisponibilidad (62, 63) dificultando
¢l poder establecer criterios de dosificacidn en base a nive-
les séricos.

Se sabe que lo primera penicilina contra el estafilococo,

fod 1a $, s «que para 1935, mas del 50 por cieato

aureus intrahospitalarios eran resis
tentes a la penicilina G y a otros antibiéticos (64).

Antes de la introduccidn del uso clinico dec antimicrobianos
1la mortalidad por las graves infecciones por 5. aureus, era -—-
tan alta como del 80 por ciento, cifra que disminuyd notsble
mente con ¢l advenimiento del uso de penicilina y sulfas (65).
Tan pronto como se inicid el empleo de penicilina para el tra
tamiento de las estafilococtiasn, se atslaron cepas reaistentes
a 8ste antlbidtico, por medio de la produccidn de enzimas pg
nicilinasas (66). Lu existencis de cepas de estafilococos re-
sistentes a la peaicilina, fué descrita por Abraham y Chain -
desde 1940 como mediada por una enzima que destrula a la  peni
cilina, sin enbargo la inmensa mayoria de los estafilococos g

s flaustwban  predg

ran sensibles y en ¢l cRpecrva

mingntemente S, aureus y S. epidermidis, La situscidén se modi-

ficd rapidamente al introducirse en gran escala el empleec de
la penicilina G. Asi, para el ado de 1947, el 38 por ciento
eran resistentes, alcanzindoze el 59 por clentuv pare el ano -~
1959, Ya para la década de los 50', la reasistencia, alcanzd
el 80 por ciento en donde se ha estabilirzado con
de paca tmportuncias (67).

A finales de los aiocs 50', en Inglaterra, sgc introdujo el
uso clinlco de la meticilina, una penicilina semisintética re
sistente a las penicilinasas y que actuvalmente es considerada_
como une de los mircadores deo sensibilidad de los estafiloco
cos a los antibibticos betalactimicos (68); sin embargo, por
1961, Jevous reportd la primera cepa de S._saureusg resistente a
1a meticilina (69), denominada bajo el término de SARM (S. au

reus resistente @ weticilina), el cunl se suma como a otros -
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a todas las pcniciilnusas. y en &stas se incluyen ademds de

la meticilina a otras como la nafcilina, oxacilina, cloxacili

ne y dicloxacilina (70).

Durante la década de los 60' SARM pasd a ser un gérmen pa
tégeno de importancia clfnica en Europa (71), cn 1968 &ste —
gérmen se reconoce cn Norteamérica sefialdndose algunos brotes
infecciosos, y es durante la década de los 70' cuando se pu
blican informes de ls infecciones causadas por éste gérmen en
diversas situsciones y por varios autores (72).

Desde entonces &stas cepas resistentes se han ido reportap
do en nimeros crecientes en diferentes partes del mundo. Si
bien S. aureus ha persistido a travis dcl tiempo vomo causa
de infecciones adquiridas en 1la camnnidad, su frocuencin, en
infeccianes nosocomiales va en aumento (73, 74).

El principal mecanisme de resistencia tanto en bacterias
Gram negativas como Gram poslitivas, es la producecidn de Dbeta
lactamasas mediadas por la posesidn de pldsmidos con la infor
macidn gendtica para ésta funcidn (75),

En el cnso del estafilococo, el mecaniswmo de resistencia
reside en tres propicdades que operan o difercntes niveles :
1, Lo relativa impermentiitaad el eStuiiiololy a ia pewicili

na, “"resistencia intrinseca”.

2., Lo sintesis de una betalactamasa que inactiva enzimdtica--
mente al antibibtico betalactdmico (penicilinas y cefalog
porinas).

3. Lua capacidad para resistir ¢l efecto bactericida sin  modi
ficucidn de in sensibiiidad al efeciv bacteriostitics, o —
tolerancia a los antibidricos heta-lactiimicos.

Los estafilococos actualmente prevalentes y resistentes a

los betalactdmicos corresponden al grupo tigiceo IITI (67, 70).

La produccidn de la enzima estd mediada por un pliasmido o
fragmento de ADN, independiente del cromosoma bacteriano que
se hereda de manera estable y que en el caso de laos plasmidos

"R" oy vector de informacidn genditica pava la resistencia a u
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ne o a varios antimicrobisnos (17).

Los plasmidos "R" en los estafilococos, se transfieren me
diante bacteridfapgos que rcalizan la operacidn genéiica de
transduccibn, a diferencia del proceso operado en las enterg

bacterias que es a base de conjfugacién (2, 14).

n
]

Los pldsmidos "R" de los estalilocacne ol 1oqu

todas las bacterias, son inestables. Se caslcula que se pierde

10 divisidn celular, y es de cardcter irrever-—

uno por cada 10
gible & diferencia de las mutaciones. La hipertermia superior
de 40°C acelera la pérdida 2l igual que algunos antibidticos
como la rifampicina que al cabo de dicz generaciones en pre
sencia del antibidtice, 60 por ciento de las cepas producto—-—
ras de hetalactamaso pierde esa propiedad. Se trata de una
Coliversidn u la clase previa de estutilococos 3 intringecamen
te sensibles y no productores de betalactamasa (76, 77).

Al igual como ha sucedido con otros antibidticos, la resig
tencia a la meticilina continia aumentando (75, 78).
ISOXAZOLILPENYCILINAS.- El énicao objetive de haber creado las
isoxazolilpenicilinas, fué buscar la uvtilidod farmacolégica
contra el S, aureus productor de beta-lactamasn. A finales de
1959, se produjo la primera penicilina scmigintdtica betalag
tamasa reslstente., La wodificacidn de lu cadena  lateral del
fcido 6-aminopenicilinico, al cual se le agregan, en ¢l caso
de la diclozacilina, dos &tomos de cloro, produciéndose un an
tibidtico con la caracteristica fundamental de ser resistente
a las beta lactamasas del S. aureus coapgulasa positivo (64, -
79).

Las infecciones producidas por estafilocecos productores
de betulactamasa, consituyen la Gnica indicacién de &stas pe
nictlinas. Otras penicilinas semisintéticas como la meticili
na, oxacilina, clexncilina, f{lucloxacilina y nafcilina son al
ternativas antimicrobianss, a dosis que pueden ir de 50 a 400
wg/Kg/dia administradas por via endovenosa y divididas cada -
cuatro horas (80),

Por su menor liga proteica, se preficre a lua oxacilina en
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dovenosa durante la fase critica de la infeccién. Para conti
nuar con la etapa ‘de mantenimienco se emplea dicloxacilina o
bien la cloxacilina (81).

La duracidén del tratamiento debhe contemplar un minimo Jde
tres semanas ya que aunque se han informado &xitos con lapsos
cortos, la frecuencia de recaidas obliga a que sc prolonge mu
cho mis tiempo el tratamienro,

Las isoxazolilpenicilinas producen en una proporcidn baja
aunque variable, e¢levaciones moderadas de las transaminasas
s@ricas, las gue son reversibles. Ocasionalmente lo adminig
tracidén por via oral puede producir ninseas y flatulencia, en
ocasiones diarrea (81, 83).

VANCOMICIKA.- Es otro antibidtico ohtenido de Streptomyces
orientalis prucedente de una muust}n del suelo do indonesia —
en 1956,

Es un antimicrobiano que se utiliza para bacterias Gram po
sitivas con exclusidon completa de las bacterias Cram negati-=
vas. Las concentraciones inhibitortas minimas (CIM) para los
estafilococos dorades y albus, varian cutre 0.15 y 0.19 ug/ml
muy semejante a los estreptocecos y al parecer no han surgido
plismidos "R" para la vancomicina (B84).

s vancomicina difunde bicn a los tejidos y liquidos orgh
nicos, salvo en el linuido cefalorraquides (LCR}, wunyue hay
buena penetracidn durante un episodio de meningitis (85).

La eliminacidn es por via renal, por lo que se deberan tg
mar precauciones en los pacientes con ingsuficiencia renal, ya
que no e removible por didlisis y exhibe una marcada accién
toaice nubre la rama coclear del nervieo suditivo.Fl medicamen
to no es depurado en el plasma por hemodidlisis ni por di3li
sis peritoncal (86).

La Gnica indicacidn valida de la vancomicina son las esta
filocbcias, y casl siecmpre se justifica su empleo cuande el
es alérgico o las penicilinas y cefalosporinas.

antes (87), es una

En el caso de las enterccolitis neer

indicacibn prioritaria, debido a su no absorcidn toxigénica -
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en la luz intestinal, por lo que las dosis por via inhravenosé
en los neonatos a término, de una semana de odad con dosis de
de impregnacién de 15 mg/Kg/dosis, seguidos por 10 mg/Kg/dia
cada 12 horas son recomendables. Posteriormente, en reci&n na
cidos a término, de una a cuatro semanae de vida. 10 msg/Xe/d7a
cada ocho horas; y en pretérminos con peso menor de 1000 gr u
na dosis de impregnacién de 25 mg/Kg/dosis, seguida por 15 mgi
Kg/dia cada 12 horas son aceptables. En los prematuros can pg
so mayor de 1000 gr se administran 10 mg/Kg/dia cada 12 horas
{84, 88).

La dosis de 50 mg/Kg, disuelts en agua y dividiida en tres o
cuatro tomas, pucde controlar las infecciones graves en los
nifos maveres. Sin embargo hay que tvaar en cuenta los efeg
tos tdxicos de éste medicamento, por lo que deben vigilarse
los niveles séricos de vancomicina y realizarce los ajustes ng
cesarios a la dosificacidn.

La vancomicina y los aminoglucdsidos son sinérgicos en su
accidn contra la mayor parte de las cepas de $§, surcus, resis

tentes a la meticilina y mucho mas cn las cepas de 5. epidermi

dis (83, 43, vo).

Las septicemias por estafilncecos, sin  localizacida en vol
vulas cardiacas pueden manejurse con mis seguridad con isoxazp
lilpenicilinas o cefalosporinas acompafadas de un aminoglucdaji
do., La vancomicina por varias semanas solamente se justifica
en las endocarditis, y ne estd indicada en los pucientes aléy

P
ai

@ 1o peniciiing y que cursan con una infeccidén estafilo
cbéecica, o por coens Gram positivos de gravedad media. Otros
antibidticus como los gminoglucdsidos puceden resolver el episg
dio sin la toxicidad de la vancomicina (85, 88, 90).

CEFALOSPORINAS .- (omo acontece con las penictilinas, las cefa
losporinas inhiben una secrie de enzimas, conocildas como protef
nas fijadorns de la penicilina, las que catalizan pasos impor
tantes en Ja formacidn de la pared celular bacteriana. Como sc
sabe, la historia de {ubos antibidticos se remonta por 1945 al

o

sur de una iula itdlica donde surgidé un moho, Cephalosporium



scremonium ", el cual fud utilizade por Giuseppe Brotzu, como

tratamicnto de cic}[as infecciones. En 1949, se identifica al
mejor antibidtico de éste tipo denomindndose cefalosporina N.
Para 1954 se i{dentifica la estructura de dicho antibidtico, =
cambidndose su nombre al de penicilina N. En 1955 Abraham y
Newton aislaron otro producto al que denominaren eofnlaspori-
na G, la cual inhibia el crecimiento de bacterias Gram nega
tivas resistentes a la penicilina (91).

En genecral, las cefalosporinas mis antiguas (primera geng
racidn), tienen mayor afinidad para las proteinas fijadoras -~

de la penicilina gue se encuentran en el S. aurc

productor
de penicilinasa. A{in cuando éstos fdrmacos scan resistentes

e las beta-lactama

s, existe di{vrnntn resistencia cutre ca
dz2 unu de eollos.

La cefalosporinas pueden inactivarse al igual que las peni
ciliras por la apertura del anille betalactamice (cefalospori
nasas) por lo que la desaminacidn para liberar la cadena late
ral de C7 es importante, o bien por un nucvo mecanismo (92).

Se debe tomar en cuenta, que los estafilococos resistentes
a la meticilina (SARM), son uniformemente resistentes a todas
las cefalosporinas, aunque pueden aparecer como sensibles fal
se-negative ecnando se sujetan a pruebas en las condiciones re
gulares de laborstorio (93).

Dentro de las cefalosporinas de primera gencracidn, teue
mog a la cefalotina, cefopirina, cefadrina y cefazolina, que
son esencialmente idénticas entre si y son mis resistentes a

la hidr6lisis de la penicilinasa del 5. aurcus; excepto la cg

fazolina, gue se hidrolisa facilmente.

La cefalorina fué la cefalesporina intreducida por primera
vez en 1902 desde el punto de vistn clinico. Desde entonces,
se ha mantenido vigente debido a su potente actividad (es  1a
mejor de todas) contra los estafilococos y el espectro  expapn
dido contra Gram-negativos, Es neflrotdxica sobre todo cuando
se utiliza combinada con aminoglucdsides o diurdéticos de asaj

lo mortalidad llexa o ser hasta de un 30 por cienta, en casos
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de nefrotoxicidad grave con sinergismo a otros téxicos rena’
les (94},

No se alcanzan niveles Gptimos en LCR, que lo que su uso
en septicemias estd muy llmitado por el desarrollo de meningi

is puirnleosn £03)

Las cefalosporinas de segunds generacién como la cefuroxi
ma y el cefamandol, tienen identica actividad in vitro, aun-
gue la cefuroxima es mis estable a la beta-lactamasa, lo cual
1a hace el medicamento preferido. En genceral las cefalaspori
nas de primera generacidén tienen la mayor actividad antiesta
filocdelca.

El cefotetdn ticne moderada @ mala sctividad antiestafi-
locdecica (96).

Con respecto a las cefalosporinas de tercera generacidn cg
mo la cefotaxima, ceftizoxima y la ceftriazona, Lienen de una
huena a moderads actividad contra los estafilococos, sin em
bargo a pesar de la amplia actividad coatra la mayor parte

de las bacterias Gram-negativas, estos agentes son menos acti

vos que 1o cefalotlina contra sbérmenes feam
algunos casog au actividad contra anberobios es menor que 1o
de la cefouxitioa (91, 92, 972).

FOSFOMICINA.— En 1909, se obtuvo de la fermentacidn de Strepty
myces fradiae durante un programa e investigacidn. Es un an
timicrobiano de amplio espectro y es bactericidag casi no es
téxica y debido a sy bajo peso molecular. tiene unn gran peng
tracidén  tisular (98).

Tiene como mecanismo de accidn dinterferir en la sintesis
de la pared celular de la bacteriu, Esto sucede porgque 1a
fosfomicina inhibe selectiva ¢ irreversiblemente la enzima pi
ruvil~transferasa, la cual cataliza una primera reduccidén en
la sintesia de la pared bactertana.

La fosfomicina es uwn antibidtico active in vitro, contra

casi todos los S. aurcus meticilino-resistentes y sensibles.
Se ha combinado con betalactamicos y amtnopgincdaidos (99).

‘ara algunas endocarditis bacterianas cen especial 54 se
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combina con oxacilina o cefatoxiwma, es muy Gril, ya que al
parecer hay accibn sinédrgica (100).

Finalmente, la fosfomicina muestra una muy buena difusidn_
en el plasma vy en el LCR, dado su bajo pesc muiecula:, a 3u
poca afinidad pora unirsc a Ytas proteinns y o su bajo groado
de ionizacidn (98),

CLINDAMICINA. - Pertenece ul  giupu de

pectro intermedio; se utiliza clinicamente desde los anos 70°'

Ba

obteniéndose por halogenacidn de la lincomicina. Por lo tanto
ne es propiamente un macrélido (101).

Por via oral, la clindamicina se absorbe totalmente con
o sin alimentes alcanzando el doble de los niveles séricos -
de la lincomicina. La via intravenosa debe ser extremadamen—
te lenta, ¥a que cxiste riesgo de ocasionar hipotensién artg
rial, la que en ocasiones es savera.

Se utiliza si existe alguna alergia o la penicilina; tiene
buena accidn contran S. aureus roagulasa positivo, sin embargo
no es mejor que las isoxazolilpenicilinas o que las cefalospp
rinas (102).

Las dosis habituales permiten alcanzar concentraciones ef}i
Cleniea 3y Jdo largs durecifn Ta difusidn en los tejidos es
buena, de shi que otra indicacién sea la usteomiclitis, deonde
los resultados han sido prometedores para resolver los proce
sos crénicos por S. aurcus, pero nunca de primera eleccidn.

Este antibidtica ha sido wtilizada gara la protfilaxis qui
rirgica a bajas dosis (es nefrotdxico y ocasiona ancmia hemg
ca}. Tlene uns pnhre difusiéon a LCR. Las dosig varian en
tre 10 a 40 my/Kp/dia cada scis u ocho horas, por via intra
muscular y endovenosa (103, 104).

AMINOGLUCOSIDOS,~- Por la década de los 40', - se rementa la
historia de éste grupo de autibidtices, en la cual un wmicrg
bidlogo de nombre Waksman, habia realizado trabajos por mas

de 25 ados, sobre alrededor de dive mil cultivos para  compro
bar sus propicdades antimiciobianas, s6lo se encontraren  del

acho al dierm por ciento. Y de éstos solamente se pudieren 4.



tilizar para su gislamicento, dicz por problemas de anfilisis f
de pruriticacién  (105).

Los aminoglucésidos constituyen un grupo importante de an
tibidticos, que por su espectro y sus acciones sobre las hag
=2rias Uvaw wegativas, son antimicrobianos de primera linea y
se utillzan para combatir &ste tipo de infecciones.

Su estructura yuimica com@n, consiste en un anillo aminoci
clitol unido a diversos aminoaziicares {(estreptidina, desoxies
treptamina y espectinomicina), los cuanles confieren sus carag
terIsticas antimicrobianas (106).
lcos

Estos firmacos naturales (gentamicina), o semisint
{amikacina) forma parte de las descxiestreptaminas. Y aunque
su espectro es fundamental para gérmenes Gram-negativos, pose

&én acci6n sobre S, aureus, aunque no $¢ recomienda para utili

zarce como antimicrobiano de primera cleccidn y de use {inico.
En general se utilizan en combinacidén con las isoxazolilpeni-

cilinas en los procesos infecciosos graves o en endocarvdltis,

aureus; en el recién

u otros padecimientos similares por

nacido donde la eriolagin eno npoe Mram-nci

Los estafilococos dorados productares de penmicilinasa, son
muy scnsibles con concentraciones minimas inhibitorias del &x
den de 0.4 mg/ml. Por otra parte, el sinergismo que tiene
con las isoxazolilpenicilinas o5 dc 5510 cdaliue o cinco dias.

Dentro de éste grupo, los mis wtilizados son la  gentamici
na, la amikacina y la netilmicina. Taa dosie utilizgdas flug
tiian entre tres, scis y 7.5 mg/Kg/dosis, y laa micmas dosis
por Kg por din cada ocho o 12 boras dependiendo de la edad de
cada nifio. Siempre por via endovenoss o intramuscular (107,
108, 1Q9).

INFECCION NOSOCOMIAL
El riesge de ndquirir una infeccidn nosocomial ha existido
desde el momento en que se reunid a los enfermos para su  cui
dado, generdandose ani uno de los problemas mis serios de los

hospitales, las intentou para evitar su propagacidn se han
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dado desde hace  varios siplos avrrds cuando se crearon los lg
prosarios y las instituciones para tuberculosos con el objeto

de evitar contagios.

%o ¢z sina hasta hece unos que con lee estudies

de Pasteur en el campo de la Bacteriologia y las tnvestigacio

nes de Lister en el drea de la ascpsia y la antisepsia que i

atclan los ensavos nara el contvuel las infecciunes. va gue
en éstos tiempos la mortalidad cra del 90 por ciento.

Con la aparicidn de los antibidticos a mediados de éste si
glo, se penséd que el problema de las infecciones nosocomiales
estaria resuleto, pero la experviencia a través del tiempo ha
demostrado  lo contrario,

Los hospitales modernos se han convertido en elementos ne
cesarties para la prestacidn de servicios de salud, pera al
mismo tiempo tirenen una estructura  complejo donde cancursan
miltiples factores que pueden favorecer la adguisicidn de pro

esos infecciosos (110),

Lus infecciones nosocomiales sicmpre han estado relaciona
das con el desarrollo de la atencidén hospiialarta, de tal ma
nera que, a mayor complejidad de los hospitales, mayor riesgo
de complicaciones. §i a lo anterior agregamos ¢l uso de teg
nologia diagndatico=terapeitica modernn, milviples actos mddi
co-quiviypicus, wayor ndmuero de pacientes y genle gue acude a
las visitas y personal que integra los cquipos de salud, verg
mos cntonces fque aumenta de manera extranrdinaria el contacto

entre las personas con ol medio ambiente., Las iafe

clones in

trahospitalarias plantean problemas téenicos de coardcter médi
co y administrative que quizfis no tengan paralelo, pués  oca
sionan gque aumente la eosctancia hogpitalaria, las horas-médico
y las horas—~enfermeras, que se emplee mayor cantidad de mate
rial, equipo, etcérera (111).

La infeccidn nosocomizl es una complicacidn derivada de la

asistencia médica en los hospitales. Desde la década de los

50' la importancia de la infeccidn nosocomial ful advertida y

se encontrd que graves infecciones con estafilococos ocurrian
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er  hospitales de los Estados Unides de Norteamériea (110).

En la é&poca de 19806 la informacidén prevalente sobre la epi
demiologia de las infccciones nosocomiales, se obtenfa d= la
recabadn en los hospitales generales, lugares donde los ser
vicios de pediatria representan sé6lo  una pequeia proporcidn
de los pacientes internados.

rxisten diferencias en las infecciones nosocomiales entre
los hospitales pedidtricos norteamericanos, donde hay predomi
nto de gérmenvs OCGram-positivos y los hospitales generales de
la Ciudad de Mézico ea donde predominan la enterobacterias y
y pscudomonas. Sin embargo en los Gltimoy cinco afios ha habi

do incremento paulatino por S. aurcus y S. cpidermidis (112).

Tombi&n es indiscutible que uno de los principaies proble
mas en las unidades de cuidados intensivos neonatnles (UCINY,
son las infecciones nosecomiales. Esto requiere del uso tem
prano y adecuado de antimicrobianos con la finalidad de dismi
nuir hasta donde sea posible la morbilidad y la mortalidaud dg
bidas a ésta cauaa. Esta situacién obliga al clinico en la
mayoria de laos casos, a la utilizacidn de antimicrobianos de
amplio espectre en una forma ecmpirica ya que los resultados y
anflinde 2icroblioligives nu se pueden esperar  para tomar una
decistién terapelitica. Este hecha puede condicionar la aparji
c¢idén de cepas resistentes o los antimicrobianos de uso comin
(113), cuando &stos son utilizados a las dosis, intervalos y
pericdos adecuadus; sin embargo, esto es s6lo unz de las va
risbles que pueden influir c¢n la aparicidn de cepas de bacte
ucin (1

an lan

145,

Se entiende por infeccidn naesocomial a toda infeccidn cuyo
PERIODO DE INCUBACION INICIO EN EL HOSPITAL; a todas squellas
infecciones en las gque ol GERMEN NO ES CONOCIDO, O ESTE NO SE
AISLO; o bien, a TODA INFECCION QUE SE PRESENTA DESPUES DE 48
A 72 HORAS DEL INGRESO AL HOSPITAL (112).

Esta infeccidn puede ser cxdgena, como ocurre con frecuen

cia, ocasionada por la cxpcgicién a microorganismos del medio

ambiente hospitalario vy su ecquipo, asi como tambié&n, el con
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tacto con personal de cnfermeria y médicos cncargados de los”
servicios; menos freccuentemente puede ser enddgena, cuausada
por la flora normal del paciente, cuando se usan cn forma ipn
discriminada e irracional los antimicrobianos, ocastonando en
tre otras cosas sindromes como el de "sobre proliferacidn bagc
teriana” (li14, 1195).

Los hospitales que no efectidan ningfin tipo de control nosp
comial, tienen un incremento hasta del 18 por cliento de frecy
encia (112). Hasta finales del nho 1986 se realizd un esfuuer
zo por dar a conocer la magnitud del problema en nuestro pais
presentando los resulrades diniciales de un programa de vigi
lancia de infecciones nosocomiales en los Institutos de Saiud
(116).

Asf, el campo de las infeccion}s intrahospitalarzas en Mg
xico hg cobrado fmpetu durante los dltimos afios, ecspecialmep
te en los Institutos Nacionales de Salud y algunos hospitales
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). Desafortuna
damente., los estudios publicados son escasos y estfn fundamen
talmente limitados a instituciones del tercer nivel de la a
iza. La falla du un  prugrame naclonal para La de
tecclén y control de las infecciones nosocomiales, y de una ~
infraestructura éptima ¢n la mayoria de los hospitales del pa

Is contribuye, sin duda, a &sta situacién,

La falta de un proygrams con lineamientos apropiados para
cada uno de nuestros hospitales ha resultado en que practica
mentn rodos criterics  seofialadsos can las publicaciuvnes ueciong
les sean las del Centers for Diseases Control de Atlanta, Esg
tados Unidos de¢ Norteamérica. Sin embargo, la auwsencia de u

na infraestructura adecuada (Servicio de Infectologia-Epide--
miologfa, enfermeras epidemidlogas, y un laboratovrio dc Bacte
riologfia bien equipado), impide a la mayor parte de los hos
pitales realizar un programa de acuerdo a los lincamientos sg
finlados por los norteamericanos (117),

Un hospital de scgundo nivel tiene un seis por ciento, llg

gando a un 17 por cientn de infeccidn nosocemial en hospita~-
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les de tercer nivel. Se calculan 21,600 muertes anuales en -’
el pals secundarias s infeccibn nosocomial (116). En un hog
pital pedifitrico y mis cspecificamente en los llamados de a}l
tv riesgo como son las UCIN, se encontré una rozbn de 25.4 -
infecciones nosocomiales por cada 100 egresos (110). El1 hespi
tal Infantil de México Dr Federico Gdémez, refiere una propor-
cidn do infzcclin wusucomial de 6.8 por cada 10U egresos, par
centaje que rebasa lo publicado por cn Instituto Nacional de_
la Nutricidn Dr. Suelvador Zubiran.

En el Instituto Nacional de Perinatologfa (INPER), durante
1983 en la UCIN, se reportd una razdn de 36 infecciovnes nosgp
comiales por cads 100 egresos, contra 6.4 por 100 cgresos en
1985 con una mortalidad de 45 por ciento (118). En 1lus Esta
dos Unidos de Nortcamérica, se reporta el uno a cinco por =
ciento de infecciones nosccomiales en nifics ingresados a hos-—
pitales pediltricos, aumentande hasta un 29 por ciento en ni
flos admitidos a 1la UCIN (115).

Bl §, aureus representa un potdgeno de importancia clinlca
en Peditaria, especialmente como causa de infecciones nosoco
minles. Su frecuencia en hospitales pedifitricos de la Ciudad

o“ .
Hvapl

de México, ha sido renortada an un 1R pore ciz i~

tal de Pediastrfa del Iastituto Hexicano de Seguro Socianl y de
un 22 por ciento en cl Hospital infantil de México, Dr Federi
co Gémez (112, 110), desconociéndose por completo su frecuen

cia en nuestro Hospital Genernl de MExico dec la SSa.






38

B. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las 1nfecciones.ostaftlucécicﬂs pertenecen a un grupo de pa
decimientos muy versitiles, dadas las caracteristicas del gér-
men causal y su interaccifn cor ol sor huwano, &ste se puede a
fectar pricticamente eon cualquier época de su vida, sin impor—
tar sexo, estrate social ni profesidn. Sin embargo existen al

Soiidn ava  de

gunas situaciones ngue condicicnan aue Hurae anv
tal mancra efectiva produciéndose un desecquilibrioc en el esta-—
do de salud, para que sc desarrolle la infeccidn estafilocdei-
ca.

Las estafilucocias al igual que otros procesos infecciosos
bacterianos, implican el tener un amplio conocimiento de toda
su patologfa, ya gque el diagndstico oportuno y tratamiento ade
cuado son el reto mfs relevante para el clfnicae. El efectuar-

alleva sl retorno hacia un estado de salud

los tempranamentc co

éptimo, cvitando asi numerosas secuclas que convicrten al paci
ente pedidtrico, en un sujeto portador de miiltiples problemas
emocionales y en una carga familiar y social.

Téngase presente, que pricticamente cualquier 8rgano de la
economia puede verse involucrado y afectado de manera importan
te por &stos gérmenes. Sin embargo, con los recursos diasnfa=
cicos y terapefiticos de 1a actualidad, &stas lesiones pucden -
ser detectadas, rontroladas y curadas.

En el presente trabajo se pretende estudiar algunas caracte

s, cen el £in de obtener infermg

risticas de &stos padecimient
cibn precisa y comparativa con la literatura nacional y mun-
dial acerca del conocimiento de las inlfecciones estafilocdci-~
cas mas comunes observadas en nuestra consulta y sala de hospi

entan un

talizacidn, ya que como sabemos, algunas de ellas pre
curso subagudo y crdnico, siendo causa y motivo de mayor nime-~
ro de dfas~paciente en nuestra Untidad; osI como también de au-
sentismoe escolar, por ser invalidnntes e incapacitantes, ade-=-
mis de los estudios requeridos y manejo a Jos que deben ser so

metidos lou pacientes.

A su vez se desea conocer Ins lugares de origen de los mis



39

nos, grupo cetario mis sfectado, la cstafilococia predominante’
en nuestro medio, condicifin socivecondémica, asf como su evolu-
cidén y complicacliones presentadas; yo gue debido n ou importan
cia como padecimientos infecciosos, es menester conocer amplig
mente &stos datos en nuestra Institucidn, puesto que no exis--
ten antecedentes previos y no se encuentran estudics realiza-~—-
dus acerca de dichas patologias rtan frecuentes en los nifics y
tan comunes en nuestro medio, y ampliamente descritas en la 1i

teratura.

JUSTIFICACION

En la Unidad de Pediatria se reciben y se tratan nifios de -
todas cdudes, con padecimientos producidos por estafilococos -
ya que la Unidad cuenta con una sala de Consulta caxlerna y un
gservicio de Infectologla PediAdtrica que presta atencién tam—~—
bién a reci&n nacidos infectados. Dichos scrvicios cuentan -~
con los medios necesarios para tratar dentro de la unidad, mé-
dica y quirdrgicamente taules padecimientos en caso de que su -
patologia o requiera.

Las estafilococias en el nifio son infecciones comunes, pre
sentfindace o zuzliule: edad, desde reci&n nncidos hasta nifios
mayores. Se desconocen todos los aspectes sciialadas con ante~
rioridad de dichas infecciones en la Unidad de Pediatrfa del -

Hospital General de México de la S3a.

OBJETIVOS

I. Connecnr 1a morbigoitlaelidad de las infecciones estafilocd
cicas en la unidad de Pediatria del HCM SSa.

2, Identificar los sitios de infeccidn més frecuentes de ~
las estafilococias en nuestro medio.

3. Determinar las complicaciones mfis comunes que presentan
los nifies con estafilococias.

4, Conocer la frecuencia de la especie de los estafilococos
aislados por cultivos cn diferentes sitios de infeccidn por &g

tas bacterias.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizdé un estudio retrospectivo, transvergal, dascripti
vo y observacional, con una revisidn que se llevd a cabo en el
archive clinico do la Uanldad de Fediatria del HGH $Sa, donde -
sc¢ tomaron los expedientes clinicos de los pacientes egresados
en el periodo comprendido de enero de 1986 hasta diciembre de
1990, S¢ analizaron en forma intencicnadae tudus squeilos que
se egresaron con el diagndstico de alguna voriedad clinica de
infeccibn estafilocdcica.

Los datos analizados fucron edad, sexo, lugar de residencia
estado nutricional, condicidn socicecondmica, tipo de estafilo
cocia, sitio predominante, tiempo de hospitalizacidn, resulta-
dos de cultivos y de tincibén de Gram, tratamiento, complicacig
nes y mortalidad,.

Los ninos se agruparon en cinco categorias de acuerdo a su
edad, en recién nacidos, lactantes, preescolares, escolares y
adolescentes. Se separaron por sScxos. Se considerd también -
el lugar de residencia de acuerdo a la divisidn politica de =--
los Estados Unidos Mexicanos, asf como su condicién socicecong
mica y Su estado nutricional de¢ acuerdo a la clasificacidn del
Dr.Federico G&mez santos para la desnutricidn.

Las diversas egtafilococias se agruparon de acuerdo a sSu ng
mero de presentacidn para considerar las cinco mis frecuentes,
las restantes, quedaron englobadas en un s6lo rubro denominado
“Otras estafilococias™.

Se utilizaron para fines estudisticos, algunas de las medi-
das bdsicas de tendencia central, como la moda. media y medin-
na.

Dentro de los ecstudios de laboratorio y de gabinete necesa-
rios para el diagnbstico, se incluyeron biometria hemidtica con
cifras de leucocitos, neutrdfilos, bandas y velocidad de sedi-~
mentacidn globular (VSG)., De los estudios bacteriolégicos se
consideraron el cultivo de la secrecién tomada de acuverdo al -
sitio de infeccidn o de localizacidn del padecimiento, asi co-

mo también las secreciones corporales para obtener aislamiento
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del gérmen y tefiir la muestra con el método de Gram para su ~-—
visuvalizacibn e identificacidn directa, mientras se reportan —
los resultadus de los cultives. BSe consideraron ademis, estu-
dios radioldgicos reportados en el expediente, asi como los es
tudios gamagréficos,

Fl trayumionce guo

i%i276h lus wenvies [ué de acuerco a
la forma clinica de la estafilococia, a bane de antibidticos =~
de un s53lo grupo o combinuacidn de otros para potencializar su
accidn o para tratar otros problemas concomitantes enr un wismo
paciente, o bien las complicaciones inherentes a la estafilocg
cia.

Tumbién se recurrid en los casos necesario a realizar ciru-
gias menores y/o mayores segin las circunstancias y a dar aten
cion a las complicaciones.

Los datos fueron recabados en hojas de captura de datos en -
forma individual, para posteriormente agruparlos, compararlos,

y analizarlos.

PESULTADOS

Se encontrd que durante diche periodo de cinen afine, insro-
saron a la Unidad de Pediatria 9,874 pacientes, de los cuales
1,877 (18.0 %) correspondieron al servicio de Infectologin.
Se revisaron 178 expedicntes (9.4 Z) de nifios con sospecha de
infeccidn estafilecdecica, encontrindose 76 de elles con dicho
diagnbstico cumpliendo con los requisitos establecidos (4.0 %)
y en estos se¢ hallaron 110 formas clinicas de infeccidn estafi
locbéecica. Los restantes 102 casos (5.4 %) fueron climipados -~
por no cubrir con los criterios establecidos, por encontrarse
los expedientes incompletos, y ademds, por reportarse otra eti
ologia diferente (Tabla I).

Dec estos casos, 45 fueron del sexo masculine (59.3 %) y 31

(40.7 ) del femenino. El grupo etario mls afectado, corres=—-
pondid a los lactartes, los cuales registraron 19 casos (25 %)
y los mencs afectados fueron los recién nacidos con nueve ca--

sos y el 11.8 %, tul y como se muestra en la tabla IT.
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La mediana para la poblacibn pediditrica fué de 48 meses de
edad. Otra medida de tendencia ceniral utilizada, fué ia wo-
da, resultando la distribucién bimodal para las edades de 0,5

y 156 meses, con una frecuencia de ocho casos cada una. La me

Las estafilococias predominaron en los pacientes residen--
tes del Distrito Federal con 33 casos {(43.5 %), y del Estade
de México con 16 casos (21,0 %). Del interior de la RepGbli-
ca Mexicana, procedfan 27 casos con un porcentaje del 35.5 %,
con predominio de los estados de Veracruz (9.2 %), siguiendo
Guerrero y Michoacin, ambos con el 6.5 %, Después Hidalgo (ao.
0 %), y finalmente Chiapas y Morelos con 2.7 X. Casos aisla-
dos se registraron de Guanajuato, Tlaxcalu y Puebtla (tabla -—
111).

De todas las estafilococias estudiadas, las cinco varieda-
des mAs frecuentes correspondicron a lo vertido en la tabla -
IV con amplio predominioc de los procesos infecciosos del sis-
tema mGsculo—esquelético: con problemas Gseos de tipo osteo~—
mielitico (26.4 %Z): de tejidos blandos como abscesos (24.5 X)
celulitis (7.3 %); y de tipo artritico cowo los artritis sép-
ticas (12.7 %). Los cuales atectaron a los huesos largos, te
jidos blandos dec extremidades, y a las articulaciones mayores
con predileceidn por el lado derecho &n razbn de 1.5 por 1 -
del lado izquierdo (44 patologias de estos grupos correspon—-
dieron al lado derecho y 29 al izqulerdo). Estos datos son sg
fialados en las tablas V y VI,

Siguieron en frecuencia las afecciones cutineas, comprendi
dag en el grupo de las estafilodermions o picdermias, las que
predominaron ampliamente en los recién nacidos, con cuatro ca
s0s, ¥y con la variedad pustulosa como la mds frecuente. A es
te grupo de estnfilococias correspondieron oche casos con 7.3
por ciento. El resto de las estafilococias vstudiadas, se en
globd en un s68lo grupa, ne por ser poco importantes, sino por
resultar menos numerosus, Se recopilaron bajo el rubro de "0

tras estafilococins”, y fueron las siguientes: adenitis pidge



43

na, ncumonfas de focos mltiples, bronconcumonfa, estafilocac-
cemia, meningitis, derrame pleural, cmpiema, neumatoceles, on-—
falitis, otitis media aguda, sinusitis, infeccién de vias uri
narias, y gastroenteritis. Se encontraron en éste grupo 24 ca
sos y un 21.8 % del total.

ks importante hacer mencidn que 22 pacientes presentaron -
més de dos focos de infeccidn estafilocdeics, predominando é&a-
tos en hueso, articulaciones, piel y aparatoc respiratorio.

Se aprecid en el 64 por ciento de los pacientes, algiin ante
cedente previo a su patologia de base; cn el 16 % (12 casos),~
se obtuvo el antecedente previo de un proceso infeccinso del a
parate respiratorio superior; cl 31 % (24 casos) refirid ante-
cedente de algiin traumatismo previo; 25 % (19 cusos) de infec—
cidn cutlinea auterior a la estafilococia, y el 12 % (9 casos),
tuvo antecedente de procedimientos y maniobras invasivas, ta-
les como instalacidn de sistemas valvulares de derivacién ven
triculo-peritoncal (2 casos) con un 3 %; venodiseccidn en 4 %_
(4 casos), ¥y 5 % (5 casos) de venopunciones mfiltiples (tabla -
VIIi).

se encontrd que en 23 casos (17.1 X), los pacientes cursaron -
con leucocitosis en sus biometrias hemdrvicas. Emn 55 pacientes
se presentdé neutrofilia, correspondiendo & un 40.7 Z2. Se repor
t5 bandemia ea 25 casos (18,5 T}, ¥ 32 casus woslrualon atumenlo
de la velocidad de sedimentoacidn globular (23.7 %).

Se nhruviernn A7 cetudioe bncrorinlipices con rasg ra

sitivos, practicdndose cultiva y tincidn de CGram en varios pa
cientes. De estos (tabla IX ), 50 fueron cultives y 32 tin-
ciones de Gram, s6lo en 37 cultivos se pudo aislar estafiloco-
cos, siendo el S. atircus coagulasa positivo el mds frecuente--—
mente reportado en 30 casos (81 T), y sélo en 7 casos {19 ) -
se logrd aislar §, cpidermidis (tabla X). El resto de los -~
cultivos resultd negativo. En s8lo 26 casos (41.3 %) sc repog
taron cocos gram positivos en racimos mediante la tincidén de -

Gram.
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Referente o)l sitio de aislamiento de éstos gérmencs, se pug
de apreciar que en 21 casos se a2isld al estalilococo coausal de
la secrecidén local proucedente de sitlios como ahscesos, trayec-—
tos f{stulusvus, heridas, punciones, etcétera; y en 16 casos de
cavidades y liquidos coroporales de la economla (tabla X).

En cuanto a la signologfa y sintomatologia presentada por -

tes, wal como tampien a los dates referidos al

Nhess roe o

gabinete con estudios radioldgicos y gumagriaficoes, estos fue——
ron semejantes a lo que se menciona en la literatura, y a lo -
comentado en la parte correspondiente a la introduccidn de &s-
te trabajo.

En el aspecto nutricionsl, 44 casos mostraron un adecuado ~
estado nutricjonal y soclamente un caso presentd obestdad de --—
tercer grado. Los 31 casos restantes (42.0 %), presentaron di
versos grados de desnutricidn valorados conforme a la clasifi
cacidn del Dr. Federico (émez, detectdndose 21 casos (28 %) de
desnutricidn grado I; siete casos de la variedad grado II (9%)
y s8lo tres casos {4 %) del grado III. Dicha desnutricidn pre
domind cn ¢l sexo masculino y en el grupo de los preescolares,
{ver tabla XI).

Referente al asnartn anrdsocanionlio, «0 casus (OU.3 %) pro-

cedid de un medio scocicecondmico bajo, pertencciendo 1a mayn—--
ria a familias campesinas y padres descempleados. Hubo 27 ca~
sos (35.5 %) de clase media baja, y sdlo 3 casos (4 %) de cla
se media. Davos referidos en los estudios socioecondmicos rea
lizados por el &rea de Trabajo Social y gue se caponen en la -
tabla XII.

En la figura 1, sc presentan los dias de _estancia hospitala

ria de nuestros pacientes, donde se aprecia que 42 casos (55%)
permanccieron menos de 15 dias de hospitalizacién, correspan—-—
diendo a las formas leves de infeccidn y de f3cil resolucidn.

8610 dos casus (3 %) requirieron una estancia mavor de 90 dias
siendo pacientes fordncos portaderes de osteomielitis crénicas
en susg formas activan., S81lo 17 casos (22 ) sc hospitalizaron

de 15 a 30 dias; 10 casos (13 %) de uno a dos meses, y cinco =
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casos (7 %) permanccid hospitalizado con una estancia de dos a
tres meses.
El tratasmiento proporcionado, fué variado y de dos formas,-

es decir, médico a base de antibidticos y mixto, con antibioti
coterapia y maniobras quirdrgicas. Ee 3N cazcz {(39.5 35 se re
quirid s6lo de antibloticoterapia, y los restantes 46 casos —--
(60.5 %) tratamiento médico-quiriirgico (tabla XIII).

De los medicamentos conocidos empleados en nuestros pacien-—
tes, se utilizaron derivades pertenecientes a 15 grupos de an-—
tibidticos y antiparasitarios, tal y como se muestra en la ta-
bla XIV, donde se aprecia que las penicilinas se utilizaron en
75 pacientes con ¢l 98.6 %, ya que un paclente resultd ser sen
sible a estoe anribifticus, administréandose eritromicina (1.3_
%Z). Los aminogluchsidos se emplearon en 25 pacientes (32.8 %),
la fosfomicina sdélo en siete pacientes (9.2 %), y las cefalos-
porinas en cince (6.5 %). Esto debidu a que en vcasiones se -
contaba con dicloxacilina y en otras con las dos variedades de
medicamentos antiestafilococos, amen de utilizar también un a~
minoglucdsido para cubrir a gérmenes como H. influenzae. hna o
Lros medicamentos restantes fueron alternativos y para las de-
mas patologias agregadas, ya gue e¢n algunas ocaslones se emple
aron mds de dos medicamentos en un sdlo paciente durante va-— -
rias ocasiones, tal y como se menciona en la tabla XV; en 42 -
casos se utilizd monoterapia (55.6 %), dos antibidticos en 21
casos (27.7 %) coun la combinacidn penicilina-aminoglucdsido 1la
wayouria dv las veces. En tres pacientes se utilizaron cinco me
dicamentos (3.9 %) y sGlo en dos (2.6 %), mds de cinco. En &g
tas circunstancias por las condiciones de los pacientes y sus_|
complicaciones presentadas.

En la tabla XVI se hace referencis a los antibidticos espe-
cificos de¢ mayor fimportancia utilizados en nuestro servicio pa
ra combatir infecciones por eatafilococos. Como se puede apreg
ciar, de los derivades de las penicilinas, 1o dicloxacilina es
¢l antibidltico que mis se utilizd, 71 pacientes (93.4 %); si--

puiendo otras penicilinas como la ampicilina { dos casos), la_
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amoxacilina y la penicilina sédica cristalina con un caso (2,6
y 1.3 por ciento respectivamente). De los aminoglucdsidos, la
amikacina fué la mis empleada en 21 pacientes (27.6 %), aunque
también se utilizd la gentamicina en tres casos &n lus comien—

zaa o 1985, peve oo

voer mojsria on len pacicntes sien

do sustituida por la primevra. Las cefalosporinas mis emplea—
das fueron las de segunda generacidn, en dos pacientes (2.6 %)

s Tau de de

era en bres pacdenies (3.9 %Y por ser las mis ac-

cesibles en nuestro medio y en el mercado nacional. La clinda
micina, un derivado halogenado se utilizé en un paciente por -
no obtenerse respuesta con la dicloxacilina. Lo mismo aconte=
cid en orros casos en los que se administrd quinolonas tales -
como la ciprofloxacina, y la fos[cyicinu en uno (1.3 T) y en -
siete casos (9.2 %) respectivamente, por falta de respuesta al
tratamiento y por ne seguir con la terapeiitica debido al costo
de los mismos. Se utilizd tetracicliina micronizada ¢n tres pa

cientes (3.9 %) con os

pomielitis crduica en reactivacidn, por
medio de una osteoclisis y sGlo durante tres dias, combinada -
con terapia antiestafilocHcica parenteral, con buena respuesta
al tratamiento.

Se ntilizaron sulfenamidas en dos pacientes (2.6 %) a cxpen
sas del sulfametoxazol-trimetoprim, que padecian sinusitis, al
igual que la vancomicina (un paciente) por falta de respuesto-
terapeitice con la dicloxscilina.  EBn casos aislados se uwtili
26 cloranfenicol, anfotericina B y metronidnzol, con la finali
dad de cubrir otros gérmenes diferentes al estafilococa y para
el tratamiento de las complicacienes presentadas por nuestros_
pacientes. Antifimicos como el HAIN, se utilizaron en un paci
ente con diagndstico de tuberculosis pulmonar cavitade ¥ proba
ble meningoencefalitis fimica, ambus diagndésticos equivocados.

En la tabla XVI1 se exponen los procedimicntos quirdrgicos_
realizados, aclardndose que en varios pacicntes se cfectuaron_
mds de uno de estos procedimientos secialados y durante los - -

dios de hospitalizacidén, pués algunos de¢ cllos, sobre todo les

de hueso, debiecron reslizarce en varios tiempos. El predoma-
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nante fué el asco quirdrgico, que se realizdé en 22 casos (28,
0 7)), ep nquellos parientes que presentaron osteomielitis de
fémur y tibia principalmente, acompaiiado de secuestrectomias,
en 12 casos (15,7 %) y legrado Sseo en 9 casos (11.8 %) en a-
quelles pacientes que cursaron con estenmielitis graves; ha-
ciendo mencidn que en las formas crénicas fistulizadas, se rg
quirié de osteoclisis en 5 casos (6.9 %) utilizindose infusip
nes de agua jabonosa, yodopolividona y la mencionads tetraci-
clina micronizada. En las formas leves y subagudas, sec em~ -
pled la sccuestrectomia y desperiostizacién en dos casos (2.6
%}, el legrado §seo y el curetaje en uno (1.3 %). Un pacien—
te perapléjico de 16 anos, con varios focos de infeccidn Osea
en un [éwur, [1dclurds patoldpicas, colulitis y abeoccesos, fué
amputado (1.3%) hasta el tercio superior del fémur izquierdo.

El drenaje local se 1levd a cabo en 10 casos (13,1 Z) jun-
to con la desbridacidn de los tejidos (5.2 %) en aquellos abg
cesos grandes. En los pequeios y leves, la puncidn para toma
de cultivos fué suficiente.

En las artritis sépticas, la artrotomia se efectud en cin-
co ocasiones (6.5 %) e¢n aquellas de cadera y de rodilla. En -
las restantes, la puncidn evarvadora para ln toma de myestras
fué suficiente, en dos de ellas no existid liquido articular_
comprometido.

El sello de agua se aplicd en dos pacientes (2.6 %) con pa
tologia respiratoria, neumonias de focos miiltiples complica-—
das con derrame pleural importante. Utro caso tue teve y se
resolvid en un par de dias, sin mancju alguno. n paciente -
requirid decorticacidn pleural y otro lobectomia del pulmén
derecho (1.3 T respectivamente),

El injerto cuténco se realizd en un caso de osteomiclitis
fistulizada de himero izquierdo de una lactante de seis meses
de edad, con buena cvolucidn clinica.

Hablando de las complicaciones presentadas por nuestros pa
cientes, en seis casos predomind la anemia (7.8 %), cursando_

dos de e¢llous con hipovolemia (2.6 %) ameritando tronsfusiones
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de hemoderivados., Las fistulas sc presentaron en cuatro cuasos
(5.2 %), sobre todo en las formas craonicas de osteomiclitis.
Las complicaciones pulmonares {(neumotdrax y derrames) cn tres
casos (3.9 %). En dos pacientes con osteomiclitis crénica se
apreciaron fracturas patolégicas (2.6 %) de huesos largos. Dos
pacientes con artritis séptica de cadera, cursaron con luxa- -
cién de la articulacidén coxo-{emaral.,

4 uie luctante  de 2

Hubo dos defunciones, cortess
meses de edad, desnutrida, con antecedente de sepsis neonatal
temprana desde su nacimiento, y diagnbstico de septicemia por
S. epidermidis y candidemia, presentd ademis neumonia basal de
recha, El otro caso, correspomlid a un preescolar de tres a
fios de edad, con diagnéstico de mqningitis por S.aureus coagu-
lass positivo, el cual desarrolld un sindrume de hipertensidn_
endocraneana e hidrocefalia, falleciendo por broncoaspiracidn.

Los restantes 74 pacientes fueron cgresados del servicio, -
con seguimiento mediante citas por la Consulta Externa del ser,

vicio de Infectologfa Pedifitrica y Ortopedia.

DISCUSION

Durente muchos aiios lne erivorics paia cugiobar a las  esta
filoecocians no han cambiado, se han realizado en forma aislada
y no se encontrd an la literatura nacional ¢ internacional, es
tudios recientes que trataran de todas ecllas como un grupo de
infecciones prevalenres en determinada poblaci1é4n hospitalaria,
s6lo existen informes y series de recopilaciones individuales_
sobre las patologfas ague pudiers dacirce 555 de las mds comu-—-—
nes (1o, 28, 3%, 42, 55, 58).

Como se tratH de demostrar vy tal y como se¢ refiere en la |
teratura, las infecciones por estafilococos son frecucntes co
mo causn de morbilidad y de incapacidad en leos niidos (1, 3, 42
55, 57).

En nwestro cstudio de cinco aios, la frecuencia no fué muy

relovante (4,0 ), quizds en parte debido a los estudios incom
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pletos de laboratorie y gabinete que se efectiian, motivando -=
que el expediente rlinice 7y el casu quedaran inconclusos, y -
pur ende, varios casos (5.4 %) se eliminaran del estudioc. Adge
mds de considerar gque cn muchos pacientes el diagndéstica no e—
ra el adecuadn,

En nuestro medio y a nivel mundial, se reporta al S. aurecus
coagulasa positivo, como el coco Cram positivo mis comunmente
aislado de los materiales clinicos en los laboratorios de Bac-
teriologia (101). Asi pués es muy importante el identificar -
el foco de infeccidn como aspecto fundamental para determinar
el agente etioldgico y dar tratamicento antibidtico adecuado y
por el tiempo indispensable para evitar la resistencia bacte-—
riana (102).

Con respecto al presente estudio, se puede apreciar que las
estafilococlas continian siendo un azote para la humanidad al
prevalecer como infecciones epidémicas y endémicas en la pobla
cidn pedidtrice, a pesor de los adelantos tecnoldgicos y del u
so de nueves antibidticos Jescubiertos y sintetizados en las -
iltimas décadas del siglo XX.

Como podemos observar, el sexo masculino continfia viéndose
afectado en las cdades mayeres, quizds por sus caracteristicas
propias, su inquirtud, sus juegos en relacidén al secxo femenino
y esto concuerda con c¢l grupe de edad predominante, los lactan
veg, que sumados a los recién nacidos, prevalecen en frecuen——

rds a lu

cia como grupo de menores de dos aios de edad. de =ac
Gencvionado por Pleites Sandoval, y a Larracille Alegre y cols.
{103, 104).

Alvarez y cols, (106) encontraron también predominioc en el
sexo musculine en proporcidn de 2:1. Asi misme la literatura
mundial reporta porcentajes del 72 al 77.7 T para éste Scxo ——
(107, 108).

El medio sociocconémico juega uam papel vital como anteceden
te en &éstas infecciones, y es el paciente con bajos recursos,-—
el nific procedente de uns familia pobre, numerosa, sin cultura

y analfabeta, con falta de acceso a las Instituciones de Salud
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el md3s involucrado, el de peor prondstico, y el que mds secuc-
las presenta, por no seguir las indicaciones médicas al pie de
la letra o por fplta de recursos para compietar log traotomion-—
L6S. Las estafilococias predominaron cn nifios residentes en ~
el medio urbano (D.F., y Edo., México) por cl fdacil acceso a la
Institucidn (106, 109), ser remitides por ctros facultativos v
ser un hospital de concentracidn.

Los factores predisponentes son antecedentes de suma impor
tancia y que deben ser tomados en cuenta en estos pacientes.
Se reporta en la literatura mecanismos diversos que participan
en la génesis de CGstas infecciones; nosotros si los encontra--
mos en un 84 % de nuestros casos, lo cual concuerda con otros
autores (6, 23, 3%, 102, 103, 104, 110, 111, 115 y 118); sin_
emhargo otres no los reficren dﬂnt;u dv los faclures predispo-
nentes en sus scries estudiadas (106, 120), quizds por el tipo
de patologia encontrada y el lugar de procedencia. Otro hallaz
go también, fué la asocincién de desnutricidn en nuestros paci
entes, sin embargo, si lo consideramos como factor para cierta
predisposici6én a los procesos infecciosos, no es una condicidn
sine quan non para su presentacidn. Alvarez Medrano y Carba--
jal (106) no detectaron en su estudio antecedentes de desnueri
cién. No obstante, algunas deficiencias nutriclonales se han a
sociado con algunas estafilecocias, entre las que tenemos hipg
vitaminosis del dcido ascérbico, vitamina E, tiamina, y minera
les como ¢l selenio; pero aninguns de ellas explica rotundamen=—
te la mayoria de los casos, por lo que las alteraciones nutri=-
cionales no son factor preponderante en su fisiopatologia (107
108). Nosotros no estudiamos ninguna deficicncin especifica -
de nutrientes ni de nutrimentos en nucstros pacientes., Larraci
11a y Goii si detectaron hasta en un 53 % alternciones nutri-=-
cionales en su serie (104), lo cual concwerda con la nuestra,

Analizando cada una de las estafilococias mis importantes -
consideradas en ¢l presente estudio, la patologfa del sistema
misculo-esquelético, fué la predominante sobresaliendo el 3is

tema &seo como c¢l mis afectado.
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La osteomielitis se presentd en los nifios mayores de edad

lesionando a los huesos largos, de acuerdo a lo referido en la
literatura mundial y nzcional (105, 111), lo es debido en bas-
tantes ocaslones al patrén voscular de estos huesos, con predi
leccidn por las metiifisis. De &éstos la osteomielitis lesiond -
al fémur y o 1a tibia en 17 ¥ nucyvi Lusus respectivamente; en
ochao casos se presentd siempre en las met&fisis de otros hue--
sos como hiimero, peroné y el radio lo que estd acorde con lo -
descrito en la literatura como los huesos més afectados seglin_
éstas circunstancias (110, 111, 112). Jones y colaboradores -~
clasificen a la osteomielitis en cuatro grupos: 1. osteomieli-
tis aguda, aquella en la que la infeccidn se presenta asociada
a monifestaciones sistémicas en las primeras dos semanas de la
enfermedad, cenfivmidndose la infeccidn por cultivo y aislamien
to del girmen; 2. ostecomielitis subaguda, en la que los sinto~
mas se presentan por mids de dos semunas, no existiendo manifes
taciones sistémicas ol de infeccidn nguda. El tratamiento se
prolonga a razén de scis meses, 3., Osteomielitis ecréanica, no -~
¢s tan frecuente cuando se administra un tratamiento adecuado.
Ocurre cuande la infeccidn se prolonga nor mie 4o tros weses.
4. Osteomielitis vertebral, caracterizada por patrones diferen
tes en 1a lisis y osclerosis de los huesos, ocurriendo scis se
manas después de la presentacién de la osteomielitis. Nuestra
poblacidn sc uhicd dentro de los tres primeros grupus, pero —-
ninguno de ellos 1llegd en la fase aguda, y no tuvimos casos de
osteomielitis vertebral,

Tredicionalmente las osteomielitis han planteado problemas_
en su manejo terapeiitico. No hay duda que cuando se le diag--—
nostica en su fase aguda, administrandose el tratamicnto espe
cifico y en dosis adecuada, los resultados son hacia la resoly
cidn en mas del 90 por ciento de los casos. No obstante, el -
diagndstico temprano no se realize en la mayoria de los casos
con la prontitud y precisidén que amerita, razdn por la cual la
lesidn 6sea inicial progresa conduciendo al ecstablecimiento de

un proceso que muestra tendencia a prolongarse y que finalmen-
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te terminard en un problema crénico. Bajo &stus condiciones ~
s sombiiug, planteando cop

la evolucidn y el ‘proundsiico son
troversiaos sobre el tipo de manejo que debe ser instalado. El
objetivo del tratamiento en las osteomiclitis crdnicas es lg
grar la inactivacldn del proceso infecrione oo Jurwa permanen
te mediante la descompreslién quiriirgica y ortop@dica de la ro-
na comprometida, la evacuacidn meciinica transitoria del conte-
nido necrdtico, ¥y lograr una concentruclén adecuada y elevada
de antibidticos en suero, material purulento y en hueso.

Los criterios de curacidén se pueden dividir en tres tipos: _
1) Clinicas, cuando hay desaparicidn de los signos de activi--—
dad como son la fiebre, el dolor, aumento de volumen y prosen—
cia de secrecién perulcenta., 2) Bacterioldgice., Cuando se lo-
gra la esterilizucidn del drea cuﬁprnmetida. 3) Orcopédica, -
al haber resolucidn del proceso de base con ausencia de pro--
gresién  en la formacidn de secuestros (material necritico ~=
aislade), =zonas de¢ ostedlisis e involucre (tejido deo hueso -
muerto rodeado de tejido de granulacidn, separado de hueso sa
no, tejido Gseo nuevo),

La Cvuiucién de nuestros pacientes ful la espourada y ¢s -
semejante a lo repoprradn en la serie de 20 casos de Calderén,
Larrondo y cols., sin embargo ¢llos no encontraron mucha utili
dad en ¢l empleo de isoxazolilpenicilinas del tipo do 1z dicly
, ya gque demostrarnn la mala difusidn en ¢l material
o y hueso; refirieron una mejor respuoesta con el weso
lincomiciun. Encontraron ademds que las cefalosporinas ol
canzan concentraciones de dos a seis veces mayores a las mini-
mas inhibitorias, con adecuada difusidn en cl material necrdti
co y en hueso.

En nuestros pacientes no se realizaron determinacienes de -
niveles séricos de cstos antibidticos.

Se habla de fracase ortopédico, cuando la evolucidn de 1la
erénica, cuando se han llevado a ca

osteamielitis se hace nd

bo vurios tratamientos quirirgicos, ¥y se han ensayado infini--

dad de esquemas antimicrebianos. En nuestra serie sc confirma
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fon s6lo dus fracasos dadas las caracteriticas de los pacien-*
tes y las complicaciones presentadas, sin embargo la respuesta
al tratamiento instituidec fué la adecuada (23, 105, 110, 111).

La grtritis piégena ncupa un legur importante entre los pro
blemas infecciosos que afectan a los nidos, no siendo habhitual
mente una patologia que ponga en peligroa la vida, excepto en g
aunllus nevnatos con infeceifn sistdmicn concomirtante. El cua
dro diangnosticado oportunamente o tratado en forma inadecuada,
puede conducir a la cionjcidad y/o a la aparicidn de secuelas_
de diverso grado de severidad acompaiadas de una larga histo--
ria de hospitalizaciones prolongadas y observaciones multidis-
ciplinarias, Como ya sabemos el mecanismo de produccibn de la
artritis séptica cs diferente en edades distintas, debido basi
camente a las condiciones anatdmicas propias del patrdédn vascu-—
lar osteoarticular, lo cual se confirwd desde 19257 por Tructs,
En los nifos menores de tres meses de edad, los principales mi
croarganismos son los Gram negativos y la terapeitice antimi--
croblana inicinl debe incluir un firmaco contra estos gérmeties
(aminoglucdsido) y uno contra $. aureus (isoxazolilpenicilinas
como la dicloxacilina), mientras que en nifios de tres meses a
tres aios de edad, puede iniciarse con una isoxnzolilpenicili~
na mis cloranfenicol cnn lo que se cubre a los glrmenes mas —-—
frecuvntes 3 8sta edad camo gon §, aureus y al Haemophylus in
fluenzac tipo b; &ste filtimo predomina en las serics anglosajo
nas (113).

Es importante recordar gque en ¢l momento en que sSe¢ reporte
el resultado del cultivo del liquido sinovial y la sensibili--
dad del féarmaco se suspenderi wnoe u otro antimicrobrano, para__
proporcionar ¢l tratamiento especifico. En nuestros pacicntes
se vieron involucradas las ﬂrLiculqciones mayores, siendo las
nis afectadas la voditla principalmente (109), y 1la cadera --—
(35). Eatas articulaciones reportadas coinciden con las gran-—
des series en las que se menciona una afeccidn del 41.1 Z.  No
se encontraron difervncias gigonificativas en los trabajos de o
Lros antores nacionales (3%, 103, 104, 109, 113, 114), tnclusi
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ve fué el tipo de estafilococia de la gue se encuntrd mis in--
formacidén al respecto, por lo que ha sido la mejor estudiada -
en los Gltimas afios. Tampoco la hubo con los reportes interng
cionales (115).

Lo patologia que ocupd el scgundo lugar de la clasificacidn

en el presente trabajo, fueron los abscesos, los que predomina

ron con 27 casos (24.5 %), donde los antecedentes y ius faciy
res predisponentes fueron importantes de acuerdo a lo conside-
rado por Guiscafré y cols. y Alvares y cols. (106, 118). Lasg
infecciones de la piel en la edad pediftrica generalmente son_
de facil resolucién y dentro de su manejo, el aseo local y  la
administracidn de antimicrobianos limitan su progresién. Ho -
se detectd infeccidn estafilocGeica en forma de abscesos en o-

tras ructuras como misculos, término denominado piomiositis

(1006) y que se caracteriza por la formacidn de un absceso {ini
co y en ocasiones miltiple; ya que se ha visto una gran resis-
tencia del wisculo estriado a las infeccliones pidgenns prima--
rias (107, 116), pues como menciona Swartz (117) ia localiza-~
cidén muscular del estaflleococo en sepsis es de menos del 1,0%,

En nuestro pais se han reportado casos aislados por Carza,_
vareia y bDe LeGu, sivade ui pa iznts que £o  preannta en -
cualquier edad predominando en escolares y adolcscentes, y en_
el clima tropical (116, 119, 121). No se cncontrd ningiin casco
en nuestro estudio, quiziis por su rareza, o POr no pensarse en
su diagnéstico pasandu desaspescibiduo.

Lus abscesos estudiados en nuestra serie no difieren de lo_
repul tado o aivel nacicnal o internacianal (31R, 122},

Siguieron en importancia las celulitls y las estafilodermi-

as, ambas patologfas con ocho casos (7.3 %) del total respectj
vamente.

Cuando las lesiones cutfneas anfeetan las capas mds profun--
das involucrando el tejido celular subcutdneo evolucionan de -
manera diferente por la posibilidad de cursar con complicacio-
nes Jue pueden provocar la muerte o dejar secuelas.

En nuestro estudio sdlo se reportaron dos casos de celuli--



tis periorbitaria lo cual no concuerda con Briones y cols. los
que presentaron uns serie de 30 cases en dos afios con predomi=-
nio del sexo femcenino, en menores de cinco afios de edad ¥y con
factores predisponentes en el 93 % de los casos. Los pacien--
tes fueron lactentes, tedos fordneos. del sevn moawculine v con
antecedentes de sinusitis etmoidal. Presentaron buena evolu-—
cién clinica. La celulitis pertorbitaria se presenta con rela
tiva frecucncia en nuestro medio, siendo motive de tratamiento
intrahospitalario, actualmente se le define como la presencia_
de eritema y vdema preseptal y de los tejidos adyacentes, sin
lesidn de la drbita. Se denomina celulitis orbitaria o la 1le
sidn que se caracteriza peor presencia de edeme o celulitis de
pirpados § tejidos clscundantes, con proptosis del globo ocu--
lar y limitacidn de sus movimientos. En ocasiones diferenciar
entre &stas dos entidades puede ser muy dificil, sobre rodo -
cuando el edemsa es tan grande que cierra el ojo impidiendo una
exploracidon adecuada. Autores como Gellady y Teecle consideran
que son diferentes grados de un mismo padecimiento (102, 123).

En la presente serie los mds afectado fueron los nifios mayo
res de dos aitos de edad, y la variedad de celulitis que predo=
miné fué 1 de 1a piel en gencral, precedida por lesioues pre
vias como troumatismoes y otras cstafilococias adyacentes. Se -
presentd con mayer frecuencia en las extremidodes inferiores,-
con un sblo caso en las superiores, lo cual concuerda con la -
literatura. Nuestros pacientes no presentaron complicaciones_
ni secuelas graves, en contrapousicidn al estudio realizado por
Guliscalré y cols, cuva seriec de 180 casos y con diversas com-—
plicaciones y haciendo mencidn que en su serie se incluyd otra
varicdad de etiologin a parte de los estafilococos (118).

Un dato importante de comentar, es lo referente a la predo-
minancia del lado derecho sobre el izquierdo, En la presente_
serie se cucontrd mayor frecuencia de lesiones del lado dere--—

squicrdo en razdédn de 1.5 por 1, lIe que también -

cho sobre el
concuerda con la literatura, puds Shephered refiere en su se—--

rie, 2l lado derecho como el wmis afectado gque el dzquierdo, su



poniendo que el lado dominante es ¢l que recibe ¢l traumatismo
sin embargo no sc menciona ni nosotros tencmos el dato sobre -
el nimero total de diestros y de zurdos en todos los trabajos__
referidos (124).

capcite o las estafziod también nuestro trabajo con

cuerda con la literatura nacional, al referirse a los antece--

dentes y factores predisponen Las piodermias ocupan uno -

de los diez primeros lugares dentro de las dermatosis mds  fre
cuentes. Ferrer y MOzquiz, encontraroa al estafiloceco como -
el gérmen mids frecuente en st estudio realizade en uns pobla--
cidn a nivel privado. Este concuerda con Cuskey y otros auto=
res como Dillon y Schechner (125).

El resto de las "otras cstafilogcocias", comprendid a las --

neumonias las cuales siguen siende problemas comtnes en la con
sulta y prdctica pedifitrica, con una frecucncia segdn algunos_
autores, del 20 al 30 por cicunto. Siempre se deben enfrentar_
dos problemas importantes. Por un lado la localizacidn del si
tio primario de la infeccidn, y por otro lado, las complicacipo
nes existentroa Tae cozcz 338l waalisados, coinciden con lo -~
relatado en la literatura, los cuatro casos de nuestra casufa—
tica se complicaron con derrames pleurales, cempiemas y neumato
celes. Los casos correspondieron a lactantes, preescolares ¥
adolescentes, De acuerde o wlros autores, siempre sc debe pen
sar en nifins menores de cinco anos de edad en una posible etig
logfa viral, principalmente on ¢l vivus sincitial respiratorio
evaludindose sicmpre al enfermo con aspiracidon traqueal, exuda-
do faringec y hemocultives (126). Nucvstros pacicentes mejora--

de edad fallecid, los res-

ron, s6lo una lactente de dos mes
tantes se cgresavon en buenas condiciones,

Otra de¢ las estafilococias estudiadas y que se presentd en

tres pacientes, fué la adenitis pidgena, una patologfa que for
ma parte de los padecimientos mids comunes en pediatria, dadas_
las caracteristicas del crecimiento y desarrollo del tejido --

linfoide, en #sta época de la vida. Sin embargo existe escasa

informacidn acerca dc su patogénesis. Moreno y cols. revis
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ron 35 casos en un lapso de cuatro afios en el Hospital Infan-=-
til de México, y a difercencia de ellos, los cusos sstudiados ~
en nuestro hospital, si refirleron antecedentes previos de rro
cesos infecciosos de las vias aéreas superiores y de cavidad o

ral. Dus de ilus picscitera corvicnl w ntra

supraclavicular izquierda predominando el sexo masculino 2:1,-
¥ e lactantes, sin embargo la etioloagio del estudio de Moreno__
incluyd gérmenes como el M. tuberculesis, micobacterias atipi-
cas y estreptococos (120). Nucestros pacientes no requirieron_
ser biopsiados, respondiendo a la terapefitica habitual.

En dos neonatos femeninos sc¢ encontrd onfalitis cen facto—-
res predisponentes como es la ruptura prematura de membranas y
atencidén domiciliaria del parto, con datos clinicos de eritema
y edema de la piel periumbilical, humedad en la base del cor--
dén umbilical y leve secreccibn purulenta, fétida, sin llegar a
la afcecién de los vasos, término denominado funniculitis., En
ambos se aisléd al S. aurcus y fueron tratados con antibiotico-
terapia y aseos locales con antis@pticos. Evolucionaron hacia
ta rcoracifn cursando sin complicaciones. Los dos casos coinci
den en sus caracteristicas con lo descrito en la literatura -
(127).

Respecta a las meningoencefalitis, se presentaron dos casos
en recién nacido masculicse vy una preescolar de tres afies de e~
dad, ambos con hidrocefalia y derivados con sistemas ventricu-
lo-peritoneales. v 5. aureus, como cepa aislada correspondien-—
te. Se menciona que a pesar de los avances en la terapefitica_
antimicrobiana, de contar con nuevas técnicas de diagndstico y
de 1z iatroduccidn de tratamientos de soporte adecuados, la mge

ningitis bacterians continfia sicndo causa de mortaslidad, con u

»

na tasa del 5-10 %, asf como un Indice de secuelas del 20-50
Xumerosos factores, tanto clinicos camo de laboratorioc estdn -
directamente relacionados con los resultados y el prondstico.

Sin embargo uno de los principales problemas c¢n nuestro medio,
es ¢l retraso en el diagndstico, y como consecuencia, en el —-

tratamiento. La mayoria de los pacientes llega a los hospita-
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les con mids de 48 horas de haber iniciado su padecimiento, lo
que repercute en lds resultados e increments el nimero de se--
cuelas. Por lo tanto la preocupacidén fundamental es hacer un
diagndéstico y tratamientos tempranos, para disminuir la tasa
de mortalidad y, sobre todo de secuelas (128).

Nuestros casos concuerdan con lo expuesto en 1a literatura,
se afecte mds el sexo masculino, nosotros reportamos un caso —
de cada sexo; como factores predisponentes, los dos estaban dg
rivados. Sin embargo es importante recalcar, que la predispo-
sicibfn del nifioc para presentar infeccidn en otros sitios del -
organismo, también lo predisponen a presentar infecciones del_
sistema nervioso central (129). Autores como Laurin y cols. -
proponen como tratamiento de estos pacientes con sistemas de -
derivacidén, la exteriorizacidn del catéter peritonecal mas el -
empleoc de antibioticoterapian sistémica e intraventricular, con
el fin de evitar la aparicién del periodo en el cual no se con
serva controlada la presidn intracrancal pudiendo llegar a la
hipertensién; ademds de po retirar el catéter como fué el mang
jo que se di$ a nuestros pacientes. Estos autores, en su esty
dis 4o oacc casss alslarin, ¢

{130), En nuestro paciente recié&n nacido se aisld

el cual es un gérmen raro en ésta edad, lo cusl hace supponer_
posible contaminacidn desde la superficie cutédnea. La litera~
tura mencions o los géruwenes Grem uwegatlvos como la atlologia-

mds comin a ésta edad (131).
€

as series y los diferentes autores; puds -
en la mitad de los o s posible aislar al gérmen a pg
sar del hemocultive, del cultivo de secrecidn obtenida, o de
puncidn por aspiracidn. En otros casos (102), el aislamiento
del gérmen ha sido en ¢l 83 T de los pacientes. Sin embargo -
se han reportado cifras inferiores entre un 60-70 % de los ca
sos, cifra que suele incrementarse con la toma adecuada de un
hemocultivo, lo cual concuerda con nuestra serie. Alvarez lo

grd aislar al estafilococo en el 45 % de los casos (100}, Fe-



rrer y Mizquiz (125) encontraron en 351 cultivos de pacientes
con dingnéstico de piodermias, 286 cultivos con estafilococos
en Bl.4 % correspondicndo a 202 cepas de S. aureus (57.5 %)-

y el resto a S. epidermidis como gérmen aislado.

Sobre los exdmenes de laboratorio, 1o0s resuitodos obreni--
dos también concuerdan con la literatura tanto mundial como -
nacional, pu&s todo proceso inferccloso cursa con cifras eleva
das de leucocitos, de necutréfilos, bLundemia, y con velocidad_
de sedimentacidn globuler aumentada (104, 105, 109, 1l1lu, 111,
118, 120). Una vez instalado el tratamiento los valores re—-—
tornan a la normalidad, la cuenta leucocitaria disminuye con
forme a la desaparicidén de la fiebre. Los neutr6filos desci-~
enden contorme disminuye la infeccidn., La bandemia tiende a
desparecer. La velocidad de sedimentacidn globular cowmicnza_
a disminuir a los ocho dias de un tratamiento adecuadamente -
instalado y disminuye mds durante la recuperacidn, siendo uno
de los mejores indices denominados recuctantes de la fase agu-

da para valorar ia curacién (1006).

Tut Gliimu, svapicls no oo difiars macho -

con lo publicado, y como sSe menciona anteriormente, conviene_
recordar que aproximadamente el 20 % de las cepas de S. au-~- ~
reus aisladas son registentes a la penicilina, procentaje que

se eleva al 60-80 T cuundo las cepas se aislan de un medio -~-

hospitalario (118), Con &stos datos epidemioldgicos se puede
b

e & ol an
cir se el oz

oma nnti

iAtico inirinl en un niiio menor -~

s

safe
infe
de 4

mis aminoglucdsido (en nuestro medio se utiliza dicloxacilina

os afios de edad c¢s la asocincidn de isoxazolilpenicilina_

mis amikacina, siendo el ideal). Lus dosis recomendadas son
de 200 mg/Kg/dins cada 6 horas por via intravenosa para la di
cloxacilina; 100 mg/Xg/dfia cada 6 horas via intravenosa, para
el cloranfenicol. La amikacina se puede administrar a dosis-
de 7.5 mg/Kg/dosis, cads 12 y B horas por vias intromuscular_
¢ introvenoss. Lo dicloxacilina y el cloranfenicol de prefe-
rencia durante la primera semana para posteriormente cambiar_

a la via oraol, hasta completar usm esquema de 21 dias y 14 —-=
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dias respectivamente, La smikacina puede administrarse por 14
dfas. En nifios de tres afios en adelante gencralmente los mi--
croorganismes iavolucrados sen: S. aurcus §y otrvs Gram positi-
vos (como estreptococos, neumococos y S. epidermidis). En adg
lescentes deberd sospecharse N, gonorreae. En

nuir entro uno ion

res de dos alias, e pnedde o

na y una cefalosporina, ya sca de primera o de tercera genera-
cién, si el proceso infecciosse es grave o de adquisicidn hospi

talaria,

CONCLUSIONES
1. Las infecciones estafilocbcicas son causa frecuente de mor=-
bilidad en nuestra poblacidn pedidtrica. No son causa directa
de muerte, sino que ésta depende de las caracteristicas del hy
ésped y de las patologias sobreagregadas.
2. Los sitios de infeccidén mids frecuentes en nuestro medio son
el hueso, las articulaciones y la piel, englobindose en ésta -
Gltima a los abscesos en general, la celulitis y las pioder— -
mias,
3. Las complicaciones predominantes ocurrieron b&sicamente co
mo parte inherecnte al padecimicnto de base, formando y comple-
mentando €l curso clinico de la infeccidn, debido a las altera
ciones propias de la enfermedad sobre los diverscs aparatos y
sistemas de la economia, como el milsculo-esqueldético, respira-
torio, piel, etcétera. Otras como la hipovolemin fuecron condi
cionadas por los procedimientos quirlrgicos cruentos. La mor-
talidad encontrada en nuestra gerice sc debid bisicamente a las
complicaciones infecciosas mis que a la estalilococia en sf.
Se concluye que las estafilococias como padecimientos infeccio
s08 se acompailan de complicaciones algunss tan graves que lle-
van al nino & la muerte.
4. La cspecie de estafilccoco prevalente en nuestro medio, es5

el Stuphylococcus aureus obtenido por cultivo principalmente ~

de las secreciones locales en los sitios de la lesién,

A pesar de los antibidticos actuales, las estafilococias si
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guen presentéindose en la edad pedidtrica. El presente eatudio
deberd considerarse con cautela, pués la poblacidén analizada -
hace referencia a un hospital de concentracidn de segundo ni--—
vel, no reflejando necesariamente la realidad nacional en fup
cidén de caprtar los casos avanzados en su evolucidn, mis graves
y complicadas, en ocasiones en etapa de secuelas. Ademiis de -
que los pacientes acuden & nuestro hospital, ya vistos por ain-
finidad de médicoes, por lo que fueron multitratados y a veces_
mal diagnosticados. Por lo tanto es muy importante concienti-
zar a los médicos General y Familiar, que son los que sostie—-
nen el primer contncto de atencibn con estus padecimicentos, en
lo referents al conocimiento de las infecciones estafilocdci-=
cas ¥y su repercusidn en la poblacidn pedidtrica con el fin de_
que realice unz adccunds atencidn para evitar un diangnéstico g
quivocado y el progrese del padecimicnto a la cronicidad, re-~
cordando que en los casos leves el manejo antibidtico es a ba~-
se de isoxazelilpenicilina como la dicloxacilina a dosis sufi-
cientes y por ¢l tiempo necesiario, y que en caso de no mejorar
o de detectar otro problema o complicacidn, la canalizacién a
tiempo del pacicnte a otro nivel de atencidén es primordial pa-
ra evitar la oparicibn de Sccueins incapucilaontsz, EBn lae far-~
mas graves el tratamiento debe ser instalado por un equipo mul
tidisciplinario a nivel intrahospitalario, integrado por ciru-
janos ortopedistas, radidlogos, fisiatras, infectdlogos y per-—
sonal médico y de enfermeria capacitado eun el manejo y cuidado
de estos pacientes.

Implementar la infrasesciuciurg winizc fecesuria en otras ——
ingtitucionues, e€s indispensable, con el objeto de contar con -
el equipo nccesario para identificar y aislar al estafilococo,
recordando que la meyoria de las veces, son loa antecedentes e
pidemioldgicos, la historia clinica correcta y una adecuada ex
ploracién fisica, los datos que nos llevan al diagndstico y --
gque muchas veces ¢s necesario el apoyo del laboratorio y del -
gabinete para corroborar nuestro diagndstico, descartar otras

patologias y brindar un truatamiento oportuno.
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Concluimos, que las estafilocdcias mis incapacitantes son
aquellas que afectan al sistema misculo~-esquelético y al apa-
rato respiratorio, en todas sus modalidades.

Es impresindible conocer el cuadro clinico de estos padeci
mientos y sus variantes en cada una de las edades peddtricas,
sobre todo en lo referente a la osteoartritis de los recién -
nacidos y lactantes, counsiderando que se trata de una urgen—~
cia quiriirgica con el fin de descomprimir las articulaciones
afectadas evitando asi la destruccién del tejido cartilagino~
so, estructura anatdmica muy eapecializada, que conlleva a la
incapacidad. Las estafilococias son causa importante de mor-—
tilidad on los nificc, tambifén pueden ceusar la mueorte, sobre_
todo cuando se diseminan por via sistémisza, o se sobreagregan
a otro tipo de patologfas, ya de por siI de mal pronbsticeo.
Sin embargo la mortalidad en nuestro estudio fué del 1.5 por
ciento.

El sexo masculino y los menores de dos afios de cdad conti-
niian viéudose mis afectados; los nifies mayores requieren de u
na mayor estancia hospitalaria por las complicacianes. £l me
dio sociorcondémico bajn contrihuye A una mayor presentacién -~
en la frecuencia de éstos padecimientos. E1l estado nutricio-
nal no es un factor determinante en la morbilidad y mortali--
dad de estos procesos infecciosos.

Los pardmctros de laboratorio son indispensables para se--—
guir la evolucidn del proceso infeccioso y valorar la respuesg
ta al tratamiento y predecir la curacidn clinica.

En nuestra serie se encontrd una respuesta favorable al u-
so de los isoxazolilpenicilinas del tipo de la dicloxacilina,
encontrindose muy poca resistencia a la misma. Se desconoce_
realmente la frecuencia de SARM en nuestro medio.

El manejo multidisciplinario de &stas patologions es indis-
pensable para la curacidn y rehabilitacién del paciente.

El S, aureus continiia siendo hoy por hoy, la cepa de csta-
filococo predominante dentro de la puatologia infecciosa en ni

fies, por gérmenes Gram positivos. Sin embargo, también el S.
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epidermidis es causa importante de estafilococia en la edad pé
didtrica, sobre todo en los pacientes hospitalizados o inmuno-~
comprometidos sometidos a tratamientos intravenosos, o bilen, a
wmaniobras invasivas.

Son necesarios miis estudios acerca de &stos padecimientos -
con el fin dc ctonocer otras modalidades epidemiolégicas con ~-

mids detalle quc las vertidas en ésce Liabajo.
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TABLA I

ESTULIO DE CINCO  AROS

Xo. z
Iagresos a Ped.atria 9, 874 100.0
Iagresecs a Infectologia 1, 877 19.0
Ecpedientes revinados 178 9.4
Estafilococieas niagnosticadas 76 4.0
Casos eliminados 102 5.4

Fuente: Archive de .a Unidad de PediatrZa HGM SSa.



TABLA

II

DISTRIBUCIOX POR GRUPOS DE

EDAD Y SEXO

s e x o t o a 1
GRUPO DE EDAN MASCULINC FEMENINO
Ne. H Ho. z CASOS PUIRCENTAJE

Recién nacidos 4 5.3 5 6.6 9 il.9
Lactantes 12 15.8 7 9.2 19 25.0
Preescolares 8 10.8 7 9.7 15 19.7
Escolares 10 13.1 7 9.2 17 22.3
Adolescentes 11 14.6 S 9.2 16 21.0

TOTAL 45 59.3 31 40.7 76 100.0

Fuente: Archivo de la Unidad de Jediatria HGM SSa.



TABLA I11

LUGAR DE RESIDENCIA DY /o NIfUS COn DOTAIILOCOCIAS

LUGAR CASOS x
Distrito Federal 33 43.5
Estado de México 16 21.0
Verncruz 7 9.2
Guerrero 5 6.5
Michoacdn 3 6.5
Hidolgo 3 4.0
Chiapas 2 2.7
Horelos 2 2.7
Guanajuato 2 2.7
Tlaxcala 1 1.3
Puebla 1 1.3

TOTAL 76 100.0

Fuente: Archivo de la Unidad de Pediatria HGM SSa.



TABLA Iv

VARIEDAD DE ESTAFILOCOCIAS ENCONTRADAS EN 76 NIROS DB DIFLRENTES IDADES

TIPO DE ESTAFILOCOCIA TOTAL

EDAD Gstea- Artritis . Estafilo- . !
slelitis Abscusos séptica Celulitis derni O:ras ¥o. z
RECIEN NACIDOS ¢ 4 3 13 11.8
LACTANTES 3 6 2 1 2 2 28 25.4
PREESCCLARES 5 - 4 2 7 25 2.7
ESCOLARES 8 “ 5 3 1 1 16.2
ADOLESCENTES 13 ? 3 2 1 2 23 20,9
TOTAL 2 27 14 8 8 3 110 100.0
PORCENTAJE 26,4 %.5 2.7 7.3 7.3 2.8 1000 !

Fuente: Archive Clinicc de la Unidad de Padiatria HCM SSa.
El nimero total de estafilococies excede de los 76 casos referidos, debide a que 22 nifios presentzron

dos o mds focos de infeccidn por estafilococos.



TABLA \

LOCALIZACIO:N MAS FRECUENTE DE ALGUNAS
ESTAF(LOCOCIAS PE LA PIEL

ABSCESOS ¥o.

PIERYA Derecha 4 BRAZO Izquierdo
Tzquierda 1 qgp7y19 Derecho

HMUSL) Dereche 2
Izgu-erdo 1 CoDo Derecho

CUELLO Deresho y  RODILLA Derecha
Izqu.erdo 2 AXILA Derecha

GLUTEQ Derecho 1 SUBMANDIBULAR Derecha
Tzqu.erdo 2 yupogACRO

INGUINAL Derecha 2 PIEL CABELLUDA

PABELLON AU

RICULAR Izgu:.erdo 1

TOTAL 27

Fuente: Archivo Clinico Unidac de Pediatria HGM Sta.



TABLA Vi

LOCALIZAZION MAS FRECUENTE DE ALGUNAS

ESTAPILOCOCIAS OSTEOARTICULARZES Y DE LA PIEL

OSTEOMIELITIS Ko.
FEMUR Derecho 7
Izquierds 5
TIBIA Dereche 5
Izquierd: 4
HUMERQ Dereche 2
Izquierds 1
PERONE Izquierds 3
RADIO Derecho 1
Izquierds 1

TOTAL 29

ARTRITIS
RODILLA

CADERA

TOBILLO

TOTAL

CELULI
PIERNA

MUSLOQ
PERICRBITARIA

HOMBRO
TOTAL

SEPTICA

Derecha
Izquierda

Dereche
Izquierda

Derecho

14

TIS

Dereche
Izqulerda

Izquierdo

Derechs
Izcuierda

Dereches

8

- ra R ot

_ o N N

Fuente: Archivo de la Unidad de Pediatria HGM SSa,



TABLA

AHTECEDENTES PREVIOS A LA ESTAFILOCOCIA

VII

A¥TECEDENTE X¥o. de CASOS k4
Treumatismo 24 31
Infeccidn cutdnea previs 19 23
Infeccidn previa de vias

aereas superiores 12 16
Maniobras invasivas y

cirugia menor 9 12

T ¢6 T A L 64 84

Fuente: Archivo Clinizo de la Unidad de Pediatria HGM SSa.



TABLA VIII

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN NIROS
CON ESTAFILOCOCIAS

PARAMETRO DE 1LABORATORIO No. CASOS b

Leucocitosis 23 17.1
Neucrofilia 35 40.7
Bandemia 25 18.5

VYelocidad de usedimentacidn
globular aumentada (VSG) 32 23.7

T 0 T 4 L 135 100.0

Fuente: Archive Clinico de la Unidad de iediatrfa HGM SSa.



TABLA X

RESULTATOS DE ESTUDIOS DE BACTERIOLOGIA

REALIZADOS A NIROS CON ESTAFILOCOCIAS

BACTERIOLOGIA REALIZADOS POSITIVOS z
Cultivos 50 37 58.7
Tincidén de Gram 32 26 41.3

T 0T A L 82 63 100.0

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de Fediatrls del HGM SSa



TABLA X

SITIOS DE CULTIVD OBTENIDOS EN N1R0S DE DIFEREKTES
GRUPOS VE EDAD CON ESTAFILOCOCIAS

SITIO DE CULTIVO GEEMIX AISLADO T 0T A L

S. sureut S. eplidermidia No. H
Secrecidn 17 4 21 46.0
C. umbilical 3 - 3 8.0
0ido 3 -~ 3 8.0
Sangre 2 2 .4 il.o
L. C. R. 2 - 2 5.5
Vagina 1 1 2 5.5
Excremento 1 - 1 3.0
Orina 1 - 1 3.0
TOTAL 30 7 37 100.0

Fuente: Archivo de la Unidad de pediatria HGM SSa.



TABLA I

ESTADO DE XUTRICION EN NIROS DE EIFERENTES EDADES

(ON ESTAFILOCOCIAS

DESNUTRICIOX
E D A D G R A DO NHORMAL OBESIDAD TOTAL
I I IIY

RECIEN NACIDOS 9 9
LACTANTES 5 3 2 8 1 19
PREESCOLARES 7 1 7 15
ESCOLARZS 4 2 11 17
ADOLESCENTES 5 2 9 16
T 0T AL 21 7 3 44 1 76

PORCENTAJE 28 9 4 58 1 100.90

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de Pediatrfa HGM S53a.



TABLA II

CONDICION SCCIOECONOMICA EN AIROS DE DIFERENTES
LDADES COX ESTAFILOCOCIAS

EDAD CONDICION SQCIOECONOMICA

BAJA MEDIA DBAJA MEDIA TOTAL
Recién nacidos & 3 - 9
Lactantes 11 8 - 19
Preescolares 6 8 1 15
Escolares 11 4 -2 17
Adolescentes 12 4 - 16
TOTAL 46 27 3 76
PORCENTAJE 60.5 35.5 4.0 100.0

Fuente: Archivo Clinico de la Unided de Pedlatrfia HGM SSa.
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TABLA XIII

TIPO DE TRATAMIENTO AFLICADO A 76 NIROS

JON ESTAFILOCOCIAS

T 0 T A L
TIPO DE TRATAMIENTO

No. z

Antibioticoterapia 30 39.5
Mixto (antibiiticos

y cirugia) 4% 60.5

T 0 T A L 76 100.0

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria HGM SSa.



ESTA TESIS NO DEBE

Q!'I" Lol Lt nene T
M L

Rl . RN A5 TRTE S S AT
TABLA X1v
CLASIFICAGCION DE MEDICAMENTOS UTILIZADOS
EN EL TRATAMIENTO DE 76 NIROS CON ESTAFILOCOCIAS
TOTAL

MEDICAMENTO UTILYZADO

Ho. b4
1) Penicilinas 75 98.6
2) Aminoglucdsidos 25 32.8
3) Fosfomicina 7 9,2
4) Cefalosporinas 5 6.5
5 Clavanfanical 4 5.2
6) Tetraciclinas 3 3.9
7} Otros 8 3.9

Fusnte: Archive Clinico de la Unidad de Pediatris HGM SSa,



TABLA XV

NUMERO DE MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN EL
TRATAMIERTO DE LAS ESTAFILOCOCIAS

No. de medicamentos No. de casos z
Uno 42 55.4
Dos 21 27.7
Tres ) 7.6
Cuatro z 2.6
Cinco 3 3.9
Mds de cinco 2 2.6

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de pediatria HGM SSa.



TABLA Xvy

ANTTBIOTICOS ESPECIFICOS UTILIZADOS BN

76 NIROS CON ESTAFILOCOCIAS

ANTIBIOTXCO "
o.

PENICILINAS

Dicloxacilina 71 93.4
AMINOGLUCOS DUS

Amikacina 21 27.0
CEFALOSPORINAS

Primera generacidn 2 2.6

Segunda generacidn 3 3.9
TETRACICLINAS

Oxitetracicling 3 3.9
SULFONAMIDAS

Sulfametoxszol-

Trimetoprim 2 2.6
HACROLIDOS

Fritromicina 1 1,3
HALOGERNADOS

Clindamicina 1 1.3
QUIKOLONAS

Ciprofloxacina 1 1.3

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria 1HGM SSa.



TABLA XV1I

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS EN 76 NIROS
CON ESTAFILOCOCIAS

PROCEDIMIENTO No. x
Aseo quirlirgicn 22 28.9
Secuestrectomia 12 15.7
Drenaje local 10 13.1
Legrado dseo 9 11.8
Fistulectomia 8 10.5
Osteoclisis 5 6.5
Artrotomia 5 6.5
Desbridacion. de tejidos 4 5.2
Selle de agua 2 2.6
Desperiostizacidn 2 2.6
Curetaje 1 1.3
Apulacidn i 1.3
Decorticacidn pleural t 1.3
Lobectomia 1 1.3
Injerto cutdneo 1 1.3

Fuente: Archivo Clinico de la Unidad de Pedintria HGM SSa.



TABLA XVIIL

COMPLICACIONES EN 76 NIROS
CON  ESTAFILOCOCIAS

COMPLICACION

No. z
Ancmia 6 7.8
Fistulas 4 3.2
Neumotdrax 3 3.9
Derrame pleural 3 3.9
Fracturas patoldgicas 2 2.6
Shock hipovalémico 2 2.6
Luxacidn de cadera 2 2.6
Amputacidn 1 1.3
Droncoaspiracion
{Defuncisn) 1 1.3
Septicemia
(Defuncién) 1 1.3

Fuente: Archivo Clfnico de la Unidad de Pediacrfa HGM SSa.
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