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Abstract: 

Microdilution method was applied for determining susceptibility 
to several antimicrobial agents in 143 bacterial blood cultures 
isolates obtained during one year period. Associated clinical 
features were also identified. No polymicrobial bacteremia was 
found. Endocarditis was the more frequent source of bacteremia 
(32%}. Consequently, viridans streptococci were the more frequently 
isolated microorganism ( 17%) • Surprisingly, half of bacteremic 
episodes corresponded to a nosocomial infection most of these were 
dueto staphylococci (25%} and Enterobacter sp. (22.3%). Viridans 
streptococci group were 59% resistant to penicillin at 0.12 µg/ml 
and 22% at 0.5 µg/ml. Also, these strains showed a 30% of 
ceftriaxone resistance. A total of 41 Staphylococcal strains showed 
19% resistance to oxacillin; these resistance was 32% (6/19} for 
coagulase negativa staphylococcus and 9% (2/22) for s. aureus. All 
grampositive organisms were susceptible to vancomycin. 
Enterobacteria group were susceptible to most antimicrobial agents, 
nevertheless this group showed a 45% resistance to amikacin. In 
contrast, the no enterobacteria group were resistants. All the 
antimicrobial agents tested except to imipenem and ciprofloxacin. 
When comparing susceptibility across de time no significative 
changes were identified, but a significative increase were·found in 
CIM5~ 90 to amikacin and cephalothin when testing s. aureus, and 
cefoperazone in the no enterobacteria group. 

Key voras: Bacteremia, Nosocomial infection, susceptibility, 
Viridans streptococci 



Resumen 

Se analizó la susceptibilidad a antimicrobianos de 143 cepas 
bacterianas aisladas en hemocultivos en un año, determinando las 
concentraciones minimas inhibitorias por el método de microdilución 
en placa. 

La fuente de bacteremia más frecuente fue endocarditis (32%), 
siendo estreptococo viridans el microorganismo aislado con mayor 
frecuencia. El 50% de los casos de bacteremias correspondieron a 
una infección nosocomial. 

los estreptococos del grupo viridans se mostraron resistentes 
a penicilina en un 59% y a ceftriaxona en un 30%. Los estafilococos 
mostraron un 19% de resistencia a oxacilina, siendo mayor (32%) 
para los coag (-) que para s. aureus (9%). Todos los 
microorganismos grampositivos fueron sensibles a vancomicina. 

Las enterobacterias fueron sensibles· a la mayoria de los 
antibióticos, excepto a amikacina siendo un 45% resistente. 

El grupo de las no enterobacterias fue resistente a la mayoria 
de los antibióticos, siendo sensible a imipenem y ciprofloxacina. 

La evolución de la susceptibilidad a través del tiempo 
permanecio estable, sin embargo, se observó un incremento 
significativo en los CIM50 y CIM90 para amikacina y cefalotina en s. 
aureus y cefoperazona en las no enterobacterias. 

La proporción de los estreptococos del grupo viridans 
resistentes a B-lactámicos es cada vez mayor. 

Es posible detectar cambios en la susceptibilidad de ciertos 
microorganismos en periodos de tiempo relativamente cortos. 

Palabras clave: Bacteremias, susceptibilidad, Infección 
nosocomial, Estreptococo viridans. 



Introducci6n: 

La resistencia bacteriana a los antimicrobianos constantemente 

se encuentra en aumento, en especial en aquellas cepas aisladas de 

pacientes hospitalizados ( 1, 2) . Por otro lado, en los casos de 
bacteremias detectadas dentro de un hospital se recomienda iniciar 

un tratamiento tan pronto como sea posible; la selección inicial de 
antimicrobianos en estos casos y en general en todas las 
situaciones infecciosas se realiza con base en las características 
clinicas del paciente, sus antecedentes y los patrones de 

susceptibilidad conocidos de los microorganismos más frecuentes 

según el tipo de padecimiento y el sitio de su adquisición (3,4). 

Además, se ha postulado que los patrones de susceptibilidad 
var1an a través del tiempo por un proceso evolutivo de la flora 

prevalente en una comunidad intra o extrahospitalaria, como 

consecuencia de la presión selectiva ejercida por el uso de 
antimicrobianos (5,6,7). 

Con el fin de conocer las fuentes de bacteremia más 
frecuentes, la frecuencia de aislamiento de microorganismos en 
hemocultivos, sus patrones de susceptibilidad a diversos agentes 

antimicrobianos y la evolución de ésta a través del tiempo, se 
estudió la susceptibilidad de cepas aisladas en los hemocultivos de 
pacientes atendidos en el Instituto Nacional de Cardiologia 
"Ignacio Chávez" durante el periodo comprendido entre diciembre de 

1991 a noviembre de 1992. 

Material y métodos: 
Durante el periodo de estudio se obtuvieron 180 cepas aisladas 

de hemocultivos, de las cuales se incluyeron en el estudio las 
cepas aisladas de pacientes con bacteremia real, considerando ésta 
como el aislamiento del mismo microorganismo en al menos 2 
hemocultivos; o el mismo microorganismo en un hemocultivo y en la 
muestra obtenida de la fuente de bacteremia (8,9). En este grupo 
de estudio se incluyeron pacientes con bacteremias adquiridas tanto 
dentro como fuera del hospital; determinándose la proporción de 
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individuos pertenecientes a cada una de estas categorias, asi como 

la fuente de la bacteremia, mediante la revisión cuidadosa de los 

expedientes clinicos. 
La identificación de los microorganismos aislados se realizó 

por los métodos microbiológicos convencionales (10,11), 

Todas las cepas fueron almacenadas en papel filtro con 

solución citrato-glicerol al 20% a -70°e, hasta la determinación de 

la susceptibilidad antimicrobiana, a excepción de las cepas de 

estreptococos que se almacenaron en BHI (infusión cerebro corazón) 

con sangre de carnero al 5% a 4° e hasta su procesamiento; siendo 

este almacenaje menor de 1 mes en todos los casos. 

Agentes antimicrobianos: 

Se emplearon los siguientes antimicrobianos con grado máximo 

de pureza (88-95%): amikacina (Bristol-Myers Squibb) tobramicina 

(Lilly de México), gentamicina (Schering Plough), cefalotina (Lilly 

de México), ceftazidima (Glaxo de México), cefotaxima (Sigma 

ehemical e.o.), ceftriaxona (Productos Roche), cefoperazona (Sigma 

Chemical e.o.), ciprofloxacina (Miles de México), ofloxacina 
(eilag), penicilina (Bristol-Myers Squibb), ampicilina (Bristol­
Meyers Squibb), oxacilina (Sigma ehemical e.o.), vancomicina (Lilly 
de México), aztreonam (Bristol-Myers Squibb), imipenem (Merck Sharp 
and Dohme) y piperacilina (Sigma ehemical e.o.). Las soluciones de 

estos antimicrobianos fueron preparadas al momento de ser usadas de 

acuerdo con su solubilidad y potencia (10,12). Los antimicrobianos 

probados para cada grupo de cepas fueron los sugeridos por el NeeLS 
(National eommittee for elinical Laboratory Standards) (3) y se 

incluyeron otros antimicrobianos como ceftriaxona para 
estreptococos, ya que se ha sugerido este antimicrobiano como una 
alternativa en el tratamiento de endocarditis (13,14), 

Pzuebas de sensibilidad: 

La determinación de las concentraciones minimas inhibitorias 
se efectuó por el método de microdilución en placa recomendado por 
el NeCLS (3,10,12,15), con la modificación descrita para 
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estreptococos (9,16,17,18). 
La suspensión bacteriana se preparó en solución salina estéril 

al 0.85%; se ajustó la concentración bacteriana, para el caso de 

cepas de estreptococos, a una turbidez del tubo 1 (3x108 ufc/ml) de 

la escala de McFarland (9,16,17,18). Y para las demás cepas con el 

tubo 0.5 (1.5x108 ufc/ml). De esta suspensión se transfirieron 10 

µla un tubo con 10 ml de PBS para una concentración final de 3X105 

ufc/ml y 1.5xl05 ufc/ml para estreptococos y el resto de las cepas 

respectivamente. 

Se utilizaron placas de poliestireno de 96 pozos con fondo en 

U para microtitulación (Globe Scientific Inc.), las diluciones de 

los antibióticos se efectuaron en medio de Mueller-Hinton (Bioxon). 

Posteriormente se añadió a cada pozo 50 µl de la suspensión 

bacteriana. Las placas se incubaron a 37°C durante 24 horas, 

transcurrido este tiempo, se determinó crecimiento por el método 
de observación directa de cada pozo mediante un lector de espejo. 

Se consideró como sensible una cepa bacteriana cuando mostró 

tener una concentración inhibitoria minima (CIM) igual o menor a la 

concentración previamente establecida por el NCCLS (3,10,12). 
Se utilizaron como control en cada prueba, cepas de referencia 

de E. coli (American type culture collection, ATCC No. 25922), 
staphylococcus aureus (ATCC No. 25923), Pseudomonas aeruginosa 

(ATCC No. 27853) y Enterococcus faecalis (ATCC No. 29212). 

Los microorganismos aislados se agruparon por sus 

caracteristicas principales en estreptococos, estafilococos 

coagulasa negativos, Staphylococcus aureus, enterobacterias y no 
enterobacterias. Los resultados se expresan en porcentajes de cepas 

resistentes de un determinado grupo de microorganismos a cada 
antibiótico en particular y en CIMsi~91, para cada grupo de 
microorganismos. 

Finalmente, se comparó la susceptibilidad de los 
microorganismos aislados de diciembre de 1991 a mayo de 1992 
(periodo I) con los aislados de junio a noviembre de 1992 (periodo 
II). 
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Análisis estadístico: 
Las diferencias en la frecuencia de cepas resistentes entre 

el periodo I y II fueron analizadas estadisticamente mediante la 

prueba de X2 con corrección de Yates para dos muestras 

independientes o mediante la prueba exacta de Fisher, dependiendo 

del valor minimo esperado. A su vez se analizaron las 

concentraciones inhibitorias minimas de los diferentes 

antimicrobianos entre ambos periodos mediante la prueba de Mann 

Whitney (19,20). 

Resultados 

Durante el periodo de estudio se aislaron 180 cepas de 

hemocultivos, 159 (88%) fueron consideradas causantes de bacteremia 

real, siendo 83 (52%) cepas grampositivas, 72 (45%) gram negativas 

y 4 (3%) levaduras. 

Por ser microorganismos anaerobios, se excluyeron para la 
determinación de concentración inhibitoria mínima (CIM) a 5 cepas 

de Propionibacterium acnes, una de Clostridium perfringens y una 

de Eubacterium lentum también se excluyeron dos de 
Corynebacterium D2, una cepa de Cardiobacterium hominis, una de 
Brucella sp., una de Haemophilus sp. y 4 cepas de Candida sp, por 

lo que se estudiaron finalmente un total de 143 cepas, siendo 76 

(53%) cocos grampositivos y 67 (47%) bacilos gramnegativos (Tabla 
1) • 

En una tercera parte de los casos la fuente de bacteremia fue 

endocarditis, siendo los microorganismo más frecuentemente aislados 
estreptococos del grupo viridans, en segundo lugar se encontró a la 
bacteremia asociada a catéter, seguida de las neumonias e 
infecciones de vias urinarias. Cabe destacar que en el 50% de los 
casos, las bacteremias tuvieron como fuente una infección 

nosocomial, siendo en estos casos los estafilococos (25%) y 
Enterobacter sp. (22.3%) los microorganismos que se aislaron con 
mayor frecuencia (Tabla 2). 
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Patrones de susceptibilidad: 
En general, excluyendo a las cepas de enterococo, el 63% de 

las cepas de estreptococos fueron resistentes a penicilina 
empleando un punto de corte de 0.1 µg/ml, el 43% a ampicilina, y un 
20% a oxacilina. En relación a los aminoglucósidos, los 
estreptococos mostraron mayor resistencia a amikacina (63%) que a 
gentamicina (30%). Todas las cepas de estreptococos fueron 
susceptibles a vancomicina a concentraciones menores de 4 µg/ml 

(Tabla 3). 
Analizando la susceptibilidad de los estreptococos del grupo 

viridans se encontró que 16 de las 27 cepas (59%) mostraron CIM 
superiores a 0.12 µg/ml, en 7 de estas (26%) la CIM fue superior a 
0.25 µg/ml y en 6 (22%) a 0.5 µg/ml; solo dos cepas (7.5%) 
mostraron un CIM mayor de 1 µg/ml (Figura 1). As1 mismo, estos 
microorganismos se mostraron resistentes a ceftriaxona en un 30% a 
concentraciones superiores de los 8 µg/ml. Por otro lado, tanto las 
dos cepas de s. pneumoniae como la de estreptococo del grupo e 
mostraron una CIM de penicilina superior a 0.1 µg/ml siendo 

susceptibles a o.s y 4 µg/ml respectivamente. 
Cabe mencionar que 5 (18%) de las cepas de los estreptococos 

del grupo viridans mostraron ser resistentes a penicilina y 
gentamicina a las concentraciones recomendadas como punto de corte 
para estos antimicrobianos (0.12 µg/ml y 4 µg/ml respectivamente). 

En cuanto a las 5 cepas de enterococo aisladas, todas 
mostraron CIM menores al punto de corte establecido por el NCCLS 
para ampicilina, penicilina, vancomicina y gentamicina, y CIMs 
superiores a este punto para amikacina. 

En relación al grupo de los estafilococos, este se dividió 
para su análisis en s. aureus (13.8%) y en estafilococos coagulasa 
negativos (11.9%). 

En general este grupo de microorganismos mostró un 19. 5% 
(8/41) de resistencia a oxacilina, siendo ésta mayor (32%)' para el 
caso de los estafilococos coagulasa negativa que para 
staphylococcus aureus (9%). El 25% (2/8) de las cepas de 
estafilococos resistentes a oxacilina, fueron además resistentes a 
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ofloxacina, y el 37. 5% y 62. 5% de ellas fueron resistentes a 
amikacina y gentamicina respectivamente. La resistencia de 
estafilococos a los aminoglucósidos fue de 34% y 32% a gentamicina 
y amikacina respectivamente, siendo esta de 63% y 47% en el caso de 

los estafilococos coagulasa negativa y de 9% y 18% en s. aureus 

(Tabla 3). 
De las 22 cepas de Staphylococcus aureus aisladas, dos fueron 

resistentes a oxacilina, éstas cepas correspondieron a dos 

pacientes con endocarditis que cursaron además con pericarditis 
purulenta por el mismo microorganismo y que fallecieron a pesar de 

tratamiento con amikacina, vancomicina y rifampicina. 
En el grupo de las enterobacterias se encontró que el 45% fue 

resistente a amikacina y el 19% a gentamicina (Tabla 4), este grupo 
de cepas se mostró en general susceptible a las cefalosporinas de 

tercera generación, a los B-lactámicos aztreonam e imipenem y a las 
quinolonas probadas. Es importante mencionar que en este grupo, la 

resistencia a los aminoglucósidos fue dada principalmente por 

Enterobacter sp. (60% y 30% para amikacina y gentamicina 
respectivamente). 

Las no enterobacterias (Pseudomonas sp. y Acinetobacter sp.) 
mostraron en general ser resistentes a la mayoria de los 
antibióticos probados, especialmente a los aminoglucósidos, siendo 
la resistencia similar a amikacina y gentamicina (78%), y mayor a 
tobramicina (86%), mostrándose más susceptibles a los antibióticos 
8-lactámicos en especial a imipenem (Tabla 4). 

Evolución de susceptibilidad: 
Al comparar la frecuencia de aislamiento y las fuentes de 

bacteremia entre los periodos I y II (diciembre de 1991 a mayo de 
1992 y junio a noviembre de 1992 respectivamente), se encontró que 
estas fueron similares, no existiendo diferencia entre los periodos 
estudiados por lo que no se muestran los datos. 

En general, la susceptibilidad permaneció estable a través del 
tiempo, manteniéndose las CIMsu y CI~ en niveles muy similares para 
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la mayoria de los microorganismos con los diferentes 

antimicrobianos; y aún cuando no se observó diferencia en la 

frecuencia de cepas resistentes en los diferentes grupos de 

microorganismos, si se observaron incrementos 

CIM~ y CIM.,o en el caso de amikacina y 

significativos de 

cefalotina para 

Staphylococcus aureus, incrementándose el CIM50 y CIM.,o en amikacina 

de 8 a 16 µg/ml y de 8 a 64 µg/ml respectivamente (p=0.025 U de 

Mann Whitney) y en cefalotina de 0.25 a 1 µg/ml y 0.5 a 16 µg/ml 

respectivamente (p=0.0002 U de Mann Whitney) (Tabla 5), 

En el grupo de las no enterobacterias se observó un incremento 
significativo de las CIMw y CIM.,o para cefoperazona siendo estos de 

5 a 48 µg/ml y de 8 a 128 µg/ml respectivamente (p=0.047 U de Mann 
Whitney), Por otro lado, algunos grupos de microorganismos 

mostraron disminución significativa de sus CIMso y CIM90 para 
algunos antimicrobianos, tal fue el caso de ceftazidima para 

enterobacterias (2 a 0,25 µg/1 y 16 a 0.5 µg/ml, p=0.002 U de Mann 

Whitney) y amikacina para las no enterobacterias (256 a 32 µg/ml y 
256 a 128 µg/ml p=0.0007 U de Mann Whitney) (Tabla 6). 
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Discusión: 
La decisión terapéutica antimicrobiana inicial en pacientes 

con sospecha de bacteremia, habitualmente se hace con base en los 

datos epidemiológicos existentes en relación a la fuente de 
bacteremia, al probable agente causal y su susceptibilidad a los 

antimicrobianos ( 4, 21, 22) . Como ha sido mencionado por algunos 

autores, esta susceptibilidad se modifica a través del tiempo 

(5,6,7,23) y el agente causal depende de la flora patógena 

prevalente en una comunidad intra o extrahospitalaria. Por lo que 

el conocer estos aspectos epidemiológicos de una institución en 

particular brinda información muy valiosa para la toma de 

decisiones terapéuticas durante el empleo de esquemas empiricos. 

En éste estudio, la frecuencia de aislamiento de los 

microorganismos difiere de algunas otras series de bacteremias de 

detección intrahospitalaria (24,25,26,27), principalmente por la 

frecuencia de aislamiento de microorganismos grampositivos, los 

cuales fueron causantes del 52% de las bacteremias, esto 
probablemente se encuentre en estrecha reiación con el tipo de 

población que se atiende en el instituto, el cual es un centro de 
referencia para endocarditis, predominando por consiguiente los 

estreptococos del grupo viridans, Stahylococcus aureus y 
estafilococo coagulasa negativo; concordando con lo informado en 

otros estudios en pacientes con endocarditis (28,29,30). 
En otros centros de tercer nivel en la ciudad de México con 

diferente tipo de población atendida, se ha informado que hasta un 
70% de los microorganismos aislados en hemocultivos son bacilos 
gramnegativos (24). 

Por otro lado, los microorganismos gramnegativos aislados como 

Enterobacter sp, E. coli, Serratia sp. y Pseudomonas son similares 
a los encontrados por otros autores en diversas series 

(25,26,27,31,32,33), difiriendo en su frecuencia. En este estudio 
predominó Enterobacter sp., mientras que E. coli, Serratia sp. o 
Pseudomonas han sido los predominantes en otros estudios 
(25,26,27,33). 

Los procesos infecciosos que habitualmente se asocian a 
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bacteremia son infecciones de vias urinarias, vias respiratorias y 

vias digestivas (34,35); sin embargo, las fuentes de bacteremia 
detectadas en este estudio fueron diferentes a lo informado, esto 
se explica por la frecuencia de endocarditis como fuente de 

bacteremia y a que la mayoria de nuestros pacientes, por ser este 

un hospital eminentemente cardiológico, requirieron de la 
instalación de catéteres centrales para monitorización y 

tratamiento endovenoso, por lo que los catéteres fueron la segunda 

fuente de bacteremia más frecuente (17%). Esto concuerda con lo 

informado por Spengler y cols. (36) del Hospital Johns Hopkins, 

quien menciona un 20.5% de bacteremia asociada a catéteres 
intravasculares. Los microorganismos que se aislan con mayor 
frecuencia en este tipo de bacteremias son estafilococos coagulasa 
negativos, los cuales son capaces de adherirse más firmemente a 
catéteres de plástico (37,38,39); sin embargo, en nuestro estudio 
el microorganismo que se aisló con mayor frecuencia fue 
Enterobacter sp. seguido de estafilococo coagulasa negativo. 

Después de endocarditis y catéteres, la frecuencia de las 

otras fuentes de bacteremia es similar a lo informado (35,37). 
Las infecciones intrahospitalarias son uno de los principales 

problemas que se presentan en la práctica médica (4,34,37,40), se 
encontró que el 50% de los casos de bacteremia estaban relacionados 
a esta condición, tanto por ser un hospital en el que la infección 
adquirida en comunidad se atiende con poca frecuencia, como por el 

tipo de pacientes que se atienden en el instituto; quienes 

frecuentemente tienen padecimientos crónicos debilitantes como 
diabetes mellitus y nefropatias, e inclusive algunos pacientes 
cursan con inmunodepresión por padecimientos o inmunosupresión por 
medicamentos. 

En relación al análisis de los patrones de susceptibilidad, a 
diferencia de lo clásicamente informado para estreptococos en 
especial para los considerados dentro del grupo viridans, se 
encontró un alto porcentaje de cepas resistentes a penicilina y 
ampicilina (63% y 43% respectivamente), así mismo éstos 
microorganismos se mostraron frecuentemente resistentes a 
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amikacina y gentamicina (63% y 30%). 
Algunos autores han reportado cepas de estreptococos viridans 

resistentes a penicilina y a otros B-lactámicos (9,16,41,42,43) 

informándose de un 20 a 27% de cepas resistentes a penicilina 

considerando un punto de corte de 0.1 µg/ml (9,16). Sin embargo, en 
1983 Bruce y cols. informaron hasta un 90% de cepas de 

estreptococos viridans resistentes a penicilina aisladas de la 
orofaringe de niños sudafricanos con una CIM de 0.5 a 16 µg/ml, las 
mismas cepas fueron resistentes a otros antibióticos 8-lactámicos 
entre ellos oxacilina y cefalotina (42). En pacientes con 
neutropenia por quimioterapia se ha informado de un 57% de 

resistencia a penicilina en cepas de estreptococos del grupo 
viridans aisladas de hemocultivos (44). Esto implica que la 

resistencia de estreptococo viridans a penicilina continúa 
incrementándose, lo que probablemente se deba a que los pacientes 
con cardiopatias reciben penicilina como profilaxis y al abuso de 

antimicrobianos en la comunidad. 

Se ha sugerido que la ceftriaxona pudiése ser una alternativa 
en el tratamiento de endocarditis por estreptococos del grupo 
viridans, apoyado en los estudios de Etienne y de Richards (13,14), 
quienes informan 100 y 90% de susceptibilidad a este antibiótico a 
concentraciones menores de 4 µg/ml; sin embargo, en el presente 
estudio se encontró un 30% de resistencia a ceftriaxona a 
concentraciones entre 8 y 32 µg/ml. 

Considerando que el tratamiento actualmente recomendado para 
endocarditis por este tipo de microorganismos es penicilina más un 
aminoglucósido (41,45,46,47) resulta de suma importancia continuar 
la investigación de la susceptibilidad de este tipo de 
microorganismos en especial en lo referente a tolerancia a 
penicilina y sinergismo con aminoglucósidos. 

Para estafilococos en general las cepas no mostraron una 
frecuencia de resistencia elevada a oxacilina y cefalotina (19% y 

8% respectivamente) y al dividirlos en s. aureus y coagulasa 
negativa, la frecuencia de resistencia de ambos a oxacilina (9% y 

32% respectiavmente) fue similar a lo previamente informado (48). 
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La frecuencia de resistencia de estafilococos a oxacilina depende 

del hospital en el que se realize el estudio, y esta varia del 10 

al 34% (24,49,50), en la ciudad de México se ha informado de un 16% 

de cepas resistentes de S .aureus y un 19% para estafilococos 

coagulasa (-) en un hospital de tercer nivel (24), estas 

diferencias probablemente se deban al método utilizado, ya que en 

dicho estudio se empleó dicloxacilina, de la cual se sabe que falla 

en las pruebas in vitre para la detección de estafilococos 

meticilino-resistentes (10). 

En relación a los aminoglucósidos, los estafilococos en 

general mostraron ser frecuentemente resistentes (65% a uno de dos 

aminoglucósidos) , especialmente a gentamicina (34%) y a amikacina 
{31%), lo cual difiere ampliamente con lo previamente descrito, ya 

que la resistencia informada de estafilococos a aminoglucósidos no 

es mayor del 25% en los diversos estudios (51). La resistencia a 

aminoglucósidos fue mucho mayor en el grupo de estafilococos 

coagulasa negativos siendo esta de 63% para gentamicina y 47% para 

amikacina; esto probablemente se deba a la presión de selección, 

ejercida por la combinación tan frecuentemente utilizada de un 
aminoglucósido con una cefalosporina de primera generación, y a la 

presencia de numerosos plásmidos, como lo han informado otros 
autores (52,53,54,55). 

Graninger y Presterl han recomendado el empleo de quinolonas 

en el tratamiento de infecciones por cepas de estafilococos 

meticilino-resistentes (56,57). Sin embargo, se encontró que 3/8 

cepas de estafilococo resistentes a oxacilina, fueron resistentes 
a éstos antimicrobianos (ciprofloxacina 1 cepa, ofloxacina 2). 

Es importante hacer notar que ninguna de las cepas de los 
microorganismos grampositivos probadas, incluyendo a los 
estafilococos, mostró resistencia a vancomicina, situación que ha 

sido previamente informada (58). 

Se ha informado que. la frecuencia de cepas de estafilococos 
meticilino-resistentes se ha incrementado en los últimos años 
(40,48,59,60,61); por lo que al iniciar tratamiento empírico de 
bacteremias en las que se sospeche de estafilococos debe tomarse en 

11 



cuenta la posibilidad de resistencia a meticilina, especialmente en 
infecciones nosocomiales en las que el estafilococo coagulasa 

negativo tiene un papel importante (vgr. Bacteremias relacionadas 

a catéter). 

En cuanto a las enterobacterias se observó resistencia 

creciente a los aminoglucósidos amikacina y gentamicina, en 

especial en infecciones nosocomiales causadas por cepas de 

Enterobacter sp. y Serratia marcescens. Estos datos concuerdan con 

otros estudios realizados en los ültimos años en centros 
hospitalarios en México y en otros paises (25,62). 

Con respecto a los B-lactámicos aztreonam e imipenem, a las 
cefalosporinas de tercera generación y a las quinolonas el 

comportamiento del las enterobacterias observado fue similar al de 

otros estudios, encontrando una mayor proporción de cepas sensibles 

(63,64). 

Las bacteremias por Pseudomonas sp. y Acinetobacter sp. se 
presentaron con poca frecuencia por lo que las inferencias con 
respecto a su susceptibilidad son poco confiables en este estudio. 

Sin embargo, cabe hacer mención que la mayoría de estas cepas 

mostraron un patrón de multirresistencia similar al descrito por 
otros autores (21, 65, 66), siendo imipenem y ciprofloxacina los 
antimicrobianos que lograron la inhibición del crecimiento del 

mayor nümero de cepas a menores concentraciones, como se ha 

informado en otras series (67,68,69,70). 

Al analizar la evolución de la susceptibilidad a través del 

tiempo, aun cuando se encontró una tendencia a mayor frecuencia de 
resistencia entre los periodos I y II, la diferencia no fue 
estadisticamente significativa, sin embargo si se identificó un 
incremento significativo en los CIMso y CIMg¡, para amikacina y 

cefalotina en s. aureus y para cefoperazona en las no 
enterobacterias. 

El no encontrar diferencia significativa en la frecuencia de 
resistencia y el no identificar otros incrementos significativos en 
las concentraciones minimas inhibitorias, muy probablemente se deba 
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al escaso número de cepas estudiadas, por lo que frecuentemente se 
requiere de dos años o más para poder determinar los cambios en la 

susceptibilidad de los microorganismos prevalentes en una 
institución, ya que a mayor tiempo de estudio habra mayor número de 
cepas estudiadas (7). 

Las infecciones intrahospitalarias son un serio problema en 

todas las unidades hospitalarias por su influencia en la 
morbimortalidad de los pacientes y porque frecuentemente son 
causadas por microorganismos multirresistentes (4). Por lo 

anterior, un eficiente control de las infecciones nosocomiales que 
incluye la investigación de los patrones de susceptibilidad de los 
microorganismos prevalentes en el hospital, proporciona bases para 
una atención médica más eficaz, en especial en aquellos 
padecimientos infecciosos que por su gravedad no pueden esperar a 
un diagnóstico etiológico y requieren del inicio de una terapia 
antimicrobiana empírica, como lo son las bacteremias. 

Existen evidencias que sugieren que un control estricto del 

uso de antimicrobianos llevado a cabo con base en el conocimiento 
de los patrones de susceptibilidad de los microorganismos causantes 
de infección en un hospital, influye en la reaparición de 
microorganismos sensibles a los antimicrobianos restringidos 
(71,72). Así mismo, se recomienda una especial vigilancia y control 
sobre aquellos factores que favorecen la aparición de resistencias 
bacterianas como son: el abuso en la prescripción profiláctica 

(1,5), el empleo de tratamientos insuficientes por dosis o tiempo 
de duración y las elecciones erróneas en tratamientos empíricos. 
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Tabla 1. l'recuencia de los microorganismos aislados de bemocultivos 
durante los periodos de Diciembre a Mayo 1992 (I) y Junio a 
Koviembre de 1992 (II). 

Periodo I 
Microorganismo 

n 

Estreptococos: 
grupo viridans 11 
Enterococcus sp. 3 
otros estreptococos• 2 

Estafilococos: 
s. aureus 11 
coagulasa negativo 9 

Bacilos gram negativos: 
Enterobacterias: 

Enterobacter sp. 9 
E. coli 8 
S. marcescens 5 
Salmonella sp. 1 
Proteus sp. 2 
C. treundii o 
Hatnia alvei 1 

No enterobacterias: 
Pseudomonas sp. 4 
A. calcoaceticus O 
••otros microorganismos: 7 

total 73 

•sir.i,,«omis ,,....,....;u 2, ClllqllOcGl:o del gn,po e 1. 

-1'. ""'° 5. Candida .,,. 4. c.,,,.dlotlaúun D-2 2, Bru...U. sp. 
1, e /roroiaJs 1, e /Mlfri,t&a 1, E. '""""' l, H. W,norz,u 1 

Periodo II 

n 

16 
2 
1 

11 
10 

13 
8 
2 
2 
1 
1 
o 

7 
3 
9 

86 

Total 

n(%) 

27(16,9) 
5(3,2) 
3(1.9) 

22(13.8) 
19(11.9) 

22(13.8) 
16(10.1) 
7(4,5) 
3 (1.9) 
3 (1.9) 
1(0.6) 
1(0.6) 

11(6.9) 
3 (1.9) 

16 (10, 1) 

159(100,0) 



Tüla z. Puentes 4e bacter-ia y microorganismos ús frecuent-eate 
asociados durante el periodo 4e Dicieabre 4e 1991 a Boviabre 4e 
1992. 

Puente 4e bacteremia n(%) 
microorganismo (n) 

Bn4ocar4itis 
Estreptococo 
Estafilococo 
s. aureus 
c. albicans 

viridans 
coag(-) 

catiteres 
Enterobacter sp. 
Estafilococo coag(-) 
s. aureus 
s. marcescens 

Be1111onía 
Enterobacter sp. 
Pseudomonas sp. 
s. epidermidis 
s. pneumoniae 

Vías urinarias 
E. coli 
E. taecalis 
Pseudomonas sp. 
s. aureus 

51(32%) 
25 

7 
6 
2 

27(17") 
10 

4 
4 
3 

24(15%) 
6 
5 
3 
2 

21(13%) 
11 

3 
2 
2 

Bacteremias nosocomiales 80(50.3\) 

Puente 4e bacter-ia n(%) 
microorganismo (n) 

lle4iastinitis 
Enterobacter sp. 
Estafilococo coag(-) 
s. marcescens 

11 (lOI) 
5 

E. taecalis 

Bacter-ias primarias 
s. aureus 
P. acnes 
P. acidovorans 
A. calcoaceticus 

Vías digestivas 
Salmonella sp. 
E. coli 
P. maltophilia 

Beri4a quirúrgica 
s. aureus 
s. marcescens 
E. coli 

•otras fuentes 
s. aureus 
H. intluenzae 

3 
2 
2 

8(5%) 
3 
2 
1 
1 

5(3') 
2 
1 
1 

f(Z.5') 
2 
1 
1 

3(2') 
2 
1 



Tabla 3. Porcentaje de cepas resistentes• direrentes antimicrobiano• en cocos grampoaitivoa 
da hemocultivos durante al periodo de Diciembre de 1991 a Noviembre de 1992. 

Grupo da 
microorganismos n PE. u ox CF 

Estreptococos 30 63 43 20 3 
Enterococos 5 o o - -
Estaf. coag. (-) 19 100 - 32 16 
s. aureus 22 86 - 9 9 

n•Nolmcrotlc cepos 
PB~Pmicililla, AM•Ampicilina, ox~oxacilinl, CF•CcíaJcaial, CR•C.llriaxona, AN•Amiltacina, OM•Oetllamiciaa, VA•Vancomicinl 

CR Alf 

31 63 
- 80 
- 47 
- 18 

GK 

30 
o 

63 
9 

VA 

o 
o 
o 
o 



100% 

n 90% 
h 
1 80% 
b 
1 70% e 
1 

60% 6 
n 

50% 
e 
u 40% 
m 
u 30% 
1 
i.\ 20% 1 

10% 
iJ ar·· .:t:: 

o 0.03 O 06 0.12 0.25 0.5 1.0 2.0 

CIM ug/ml 
CIM=concen11ac1ón 1nh1b11011a min1ma 

Fig l. Porcentajes acumulativos de las concentraciones inhibitorias 
minimas (CIM) de penicilina de 27 cepas de estreptococos del grupo 
viridans, aisladas de hemocultivos. 



Tabla ,. Porcentaje de cepa• resistentes a diferentes antiaicrobianos en Baeiloa 
gramnegativos de hemocultivos durante el periodo de Diciembre de 1991 a Noviembre de 1112. 

Grupo 4• 
microorganismos n AN 1111 GK CR cz CP OF CI AZ IK 

Enterobacterias 53 45 25 19 2 8 35 2 o o o 

No 
enterobacterias 14 78 86 78 85 36 46 - 36 86 14 

n •Ndmcro de ccp11 
AN•Amilulcina, NN•Tabrunicina, OM•Omlallllclna, CR•Ccllriaxana, CZ•C•ftazidim1, CP•C•íopcraZGIII, OF•Onoucina, Cl•Ciprolloucina, AZ•AZlffilnlm, ll\l•lm..-



Tabla 5. CIM!Mo en ~g/al de diferente• antimicrobiano• en Coco• graapoaitivo• de beaocultivo• durante el periodo 
de Diciembre de 1991 a Noviembre de 1992. 

Grupo de 
microorganismo• n PB AM 0:1 CF 

Estreptococos 
Periodo I 13 .5-2 .06-2 1-4 -
Periodo II 17 .12-1 • 25-2• 2-4 -

Global 30 .25-1 .12-2 1.5-4 -
Estafilococo coag (-) 

Periodo I 9 - - 1-32 .37-.5 
Periodo II 10 - - 2-64 .5-32 

Global 19 - - 1-64 .5-16 

Stahylococcus aureus 
Periodo I 11 - - .5-1 .25-.5 
Periodo II 11 - - .5-16 1-16° 

Global 22 - - .5-1 .5-8 

n•Ndlmro deoe,u 
PE•Penieilina, AM•Ampieililw., OX•OurillN, CF•C.ralodnl, CM•Ccftriu:ma. AN•Amibcira, GM•Genaarniclm,VA•Vueomicina 
Periodo l•Dicianb~ do 1991 a l.tayo11o 1992 
Periodo ll•Junio • ltr. • Novil:ml11• dD 1992 
•Peo.os m de Mann Whñnc>·>, 

CR AJI GM VA 

4-4 64-64 1-8 2-2 
4-32 16-64 4-8 2-2 
4-32 48-64 1-8 2-2 

- 24-32 8-64 1-2 
- 48-128 8-128 2-2 
- 24-128 8-128 1-2 

- 8-8 1-2 1-2 
- 16-64° 1-32 1.5-2 
- 8-32 1-2 1-2 



Tabla 6. CIM&o-so en µgr/mi de diferentes antimicrobianos en Bacilos gramnegativos de hemocultivos durante el periodo de Diciembre de 1991 
a Noviembre de 1992. 

Grupo de 
microorganismos n AN GM CR cz CP OF CI AZ IM 

Enterobacterias 
Periodo 1 26 20-64 .12-.5 2-16· .09-1 .02-.06 .18-4 .25-1 
Periodo 11 27 8-64 .12-.5 .25-.5 .25-.5 .03-.12 .25-.5 .25-1 
Global 53 8-64 .12-.5 .25-8 .25-1 .03-.12 .25-4 .25-1 

No enterobacterias 
Periodo 1 11 256-256· 64-64 6-8 5-8 4.5-4 8-64 32-64 
Periodo 11 19 32-128 36-128 12-16 48-128· .37-8 96-256 1-2 
Global 30 64-256 64-128 16-128 16-128 .75-8 64-256 1-64 

n • Núrne,o d• c•PN 
AN • Amikacine, GM • GentamicrMI, CR • Ceftriaxona, CZ • Cehaidima, CF • CafoperNona. OF • Oflo•.clne, CI • Ci.,.-oflo,cacN'la, AZ .. AIUeonem, IM • lmipenam 
• <0.06 (U CMI Mll"ln WhilMYI 
Periodo l •D•ciembfe de 1981 • Mayo da 1112 
Petiodo 11 • Junao de 1112 • Noviembre de 1912 
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