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Aprendi y decidi

e Y asi, después de esperar tanto, un dia como cualquier
otro decidi triunfar...

« Decidi no esperar a las oportunidades, sino yo mismo
buscarlas,

« Decidi ver cada problema como una oportunidad de
encontrar una solucion,

« Decidi cada dia ver como una oportunidad de ser feliz,

 Aquel dia, descubri que mi Unico rival no eran mas que
mis propias debilidades y que en éstas esta la unica y
mejor forma de superarnos, aquel dia dejé de temer a
perder,

« Descubri que no era yo el mejor, y que quiza nunca lo fui,

« Me dejoé de importar quien ganara o perdiera,

« Ahora me importa simplemente saberme mejor que ayer,

« Aprendi que lo dificil no es llegar a la cima, sino jamas

dejar de subir.
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RESUMEN

Debido a la gran trascendencia en la salud de los enfermos y el alto cosio que
implica el inadecuado uso de farmacos, en especial de antibidticos, en esta
ocasion se trata de Penicilina y Vancomicina, han presentado cambios en sus
niveles de sensibilidad, siendo necesario tener base cientifica para seguir
utilizandolos @ no, en infeccicnes causadas por Staphylococcus aureus 'y S.
epidermidis.

HIPOTESIS:

Tienen las especies de S. aureus y S. epidermidis adecuada sensibilidad a
Penicilina y a Vancomicina?

OBJETIVO:

Determinar los niveles de sensibilidad a Penicilinay a Vancomicina en 1as
especies S. aureusy S. epidermidis.

DISENO:

Retrospectivo, observacional, longitudinal, descriptivo.

MATERIAL Y METODOS:

El estudio se elabord en el Servicio de Infectologia y en el Laboratorio de
Bacteriologia, analizando los reportes de cultivos y seleccionando los que
resultaron positivos a S. aureus y a S.-epidermidis, para camparar su sensibilidad
a Penicilina y a Vancomicina durante ese periodo. Las muestras cultivadas se
analizaron en el sistema semiautomatizado de microdilucién Micro Scan (Dade
Behring, USA); utilizando medios de transporte, medios de cultivo, siembra e
identificacion de especies, con normas de control exierno aprobadas por
Programa Externo de Conlrol de Laboratarios del Instituto Politécnico Nacional.
Andlisis estadistico se realizd utilizando medidas descriptivas de tendencia central
POBLACION Y MUESTRAS: Muestras clinicas y bacterioldgicas de pacientes
hospitalizados en el HGM, OD durante el ano 2000: que incluyeron: hemocultivo,
urocultivo, miglocultivo, cultivo de secrecion, liquido cefalorraquideo, piel, heridas,
heridas quirdrgicas, canulas, caléteres, lavado bronquial y esputo.

VARIABLES POR ANALIZAR:

Variable independiente: reportes de cultivos positivos para S .aureus y S
epidermidis .

Variable dependiente: Concentracién minima inhibitoria de reportes positivos
PROCEDIMIENTO:

Seleccionar los reportes de cultivos positivos para S. aureus y para S. epidermidis
de muestras clinicas registradas en el banco de datos del laboratorio de
Bacteriologia, seleccionar origen y tipo de muestras analizar la concentracion
minima inhibitoria de cada reporte.

ANALISIS DE RESULTADOS:

Calculo de medidas de tendencia central

RESULTADOS. El estudio demostré 0% sensibilidad a Penicilina en ambas
especies, y 89.5% a Vancomicina en S. aureus y 91.7% en S. epidermidis en el

promedio misma periodo de tiempo.




ABSTRACT

PENICILLIN AND VANCOMICIN SUSCEPTIBILITY IN TWO
STAPHYLOCOCCI SPECIES AT HOSPITAL GENERAL DE MEXICO DURING
YEAR 2000.

OBJECTIVE: To present Staphylococcus aureus  (S. aureus) and
Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) susceptibility to penicillin and to
vancomicin from clinical samples of hospitalized patients during year 2000.
MATERIAL AND METHODS: This is a retrospective, observationat and
longitudinal research of all clinical and bacteriological samples of hospitalized
patients during year 2000 at Hospital General de Mexico, which is a tertiary
care hospital. All clinical reports positive for S. aureus and S. epidermidis
were analyzed, these included: blood, urine, cefalospinal fluid, skin, wounds,
surgical wounds, catheter, bronquial lavage, and sputum, and compared their
susceptibility to penicillin and vancomicin. The isolated samples were analyzed
in semiautomatic microdilution system, {Prompt Inoculation System-D, St.
Paul MN, USA). All samples were taken, transported, incubated and
analyzed as specified by standard procedures, also supervised with control
measures by External Program for Laboratory Contro!  from Instituto
Politécnico Nacional (National Politechnical Institute, School of Microbiology).
The statistical analysis was done with standard deviation and central deviation
measures.

RESULTS: The study showed 0% penicillin susceptibility in both species of
staphylococci: aureus and epidermidis during  year 2000, regarding
vancomicin S. aureus has B89.5% susceptibility and s. epidermidis has 91.7%
during same year.

DISCUTION: The maximum restriction in vancomicin utilization, has allowed
us to keep low levels of minimum inhibitory concentration {MIC), and thus
utilize it only in cases of multiple resistance species. However, we noticed 0%
penicillin susceptibility in samples from hospitalized patients, this S. aureus and
S. epidermidis have a similar susceptibility as in other hospitals. We are not
sure how this resistance were acquired, either by plasmids or any change in
penicillin binding proteins. Prospective studies will be done in order to specify
the resistance mechanism. We will definitely keep our maximum restriction on
vancomicin wtilization, with main objective to control and prevent emerging
resistance in this species.




ANTECEDENTES

Staphylococcus aureus es una pacteria Gram positiva, que comunmente se
encuentra en la piel, glandulas anexas a la piel, y en membranas mucosas, tanto
de humanos como de otros mamiferos y aves en relacion simbidtica, que puede
tornarse patolégica al romperse las barreras de! huésped. Las caracteristicas
mas importantes que la distinguen del resto de |as 32 especies de Staphylococcus
Son: crecimiento aerobio y anaerobio, coagulasa positivo, factor de aglutinacion
positivo, catalasa positivo, termonucieasa positivo, hemolisinas positivo, fosfatasa
alcalina positivo, utiliza arginina y reduce nitrato, es naturalmente resistente a la
polimixina, produce: enterotoxina, Toxina del Sindrome de Shock Toxico,
ademas de ser productor de Penicilinasa, en ocasicnes puede ser Melicilino-
resistente, haciendo que su patogenicidad se incremente mas que ¢l resto de su
genero, y cause problemas nosocomiales muy serios (1-3), que requieren de la

utilizacién de antibidticos de la familia de los glucopeptidos: Vancomicina en

especial. (4).

Se sabe que el S. aureus es una bacleria muy resistenle, capaz de scbrevivir
ambientes adversos, por ello que no debe sorprender su capacidad para producir
resistencia a medicamentos generaimente buenos. No son suficientes las
medidas de control hospitalario una vez presentada la resistencia. De todo esto
se deduce la importancia de vigilarlo estrechamente; el hecho de  medir su

sensibilidad a antibidticos utiles es una forma gue nos permitira tomar decisiones

transcendentes para su adecuado manejo (1-4).




Respecto al Staphylococcus epidermidis sabemos que forma parte del grupo
coagulasa negativo que constituye flora normal del humano. Se ha documentado
como patdgeno en casos de bacteremia, endocarditis con véalvula nativa o
protésica, heridas quirdrgicas, infecciones de tracto urinario, en LCR, liquido
peritoneal de didlisis, e infecciones relacionadas con catéteres debiendo
diferenciar los casos en Ios que se considere contaminacion, esto es; cuando se
reportan cultivos con mezcla de especies, (1,3,5). Las caracteristicas que lo
identifican incluyen: crecimiento aerdbico y anaerdbico, catalasa positivo,
coagulasa negativo, fosfatasa alcalina positivo, ureasa positivo, produce acetoina
y reduce nitrato, también es resistente a polimixina B, muy similar a S. aureus,
pero la caracteristica mas significativa es la presencia de polisacéridos de
adhesidn que forman una pelicula o capa en los sitios infectados, especialmente
los relacionades con equipo medico intravascular que actla como cuerpo extrano,
esta capa ilamada biopelicula, hace mas dificil la penetracién de antibidtico y su
erradicacion. (4-5).

Se le considera habitante natural de la piel en humanos, y desde hace dos
décadas, como causante de infecciones, no solo contaminante, asi mismo, se
encontrd la presencia de plasmidos de DNA en todas las especies de
Staphylococcus coagulasa negative que le codifican resistencia a varios
antibidticos, como a: penicilina, trimetroprim, mupirocina y pueden movilizar la
transferencia de otros plasmidos que cedifican resistencia a macrdlidos,
lincosamidas y cloranfenicol, con un rapido incremento en la resistencia entre {as
cepas de S. epidermidis ajsladas de muestras clinicas de pacientes

hospitalizados. (1,3,5).




Los antibidticos que mas se utilizan para tratar las infecciones causadas por S.
epidermidis y olras especies coagulasa negativo incluyen Vancomicina,

Rifampicina, y Ciprofloxacina, encontrando también, disminucién a la sensibilidad

a Vancomicina en afos recientes. (1,3,5).

La Penicilina fue descubierta en 1928 por Fleming, producto de {a fermentacién del
hongo Penicillium chrysogenum, en 1939 se aisla y estudian las propiedades y
estructura del compuesto, llevada a su aplicacion clinica en 1941,5e encontrd
que curaba infecciones por estafilococos, rapidamente, durante la Segunda
Guerra Mundial, su uso se extendio, a finales de los anos 40° s se encontraba
disponible en forma generai en USA. Su estructura quimica incluye un anillo
betalactamico, con una cadena lateral que le confiere diferentes propiedades a los
compuesios, entre-ellos Ja absorcién por via oral y actividad especifica contra

cierto tipo de bacterias. (6,7,9).

El mecanismo de accion de Penicilina, estd en la ultima parte de la formacion de
la pared bacteriana peptidoglicana, inhibiendo la transpeptidacion del penultimo
aminoacido de los 5 que forman el puente gque permitiria la union de una unidad
de acido muramico recién formada, con el resto de la pared bacteriana. Las
bacterias una vez sensibles a Penicilina, han desarrollado mecanismos que

limitan la accion del farmaco; en los afios 50° s ya se encontraban cepas de




organismos produclores de beta-lactamasas, que al hidrolizar el anillo beta-
lactamico impedian la acciéon de Peniciling, creandose entonces, productos
semisintélicos, el primero de ellos la metilcilina, especificamente activo contra los
estafilococos productores de beta-lactamasas, en 1961 se obtuvo el primer
reporte de estafilococos metilcilino-resistentes, desde entonces, multiples brotes
de ésta especie han ocurrido y orillado a los clinicos a utilizar otras alternativas de

antibidticos. {8,7.9).

Las penicilinas se dividen convenientemente, tomando en cuenta su estructura
quimica o propiedades farmacologicas, que le confieren facilidad para ser
administrado por una via u otra, mejor absorcion y efecto sobre ciertos
organismos, siendo mas activos contra bacterias Gram positivos no productoras
de beta-lactamasas, anaerobios y algunos Gram negativos. Penicilina G no se
absorbe por via oral, por ser labil en pH acido, se ministra preferentemente por
via parenteral. Tiene diferentes rangos de union a proteinas séricas, en promedio
55%, se distribuyen bien en la mayoria de areas del cuerpo, y en presencia de

inflamacién se encuentra en ojo, cerebro, liquide cefalorraquideo y prostata.

Su via de eliminacion es renal, por excrecién tubular, dandole por lo tanto, una
vida media muy corta de 30 minutos a 72 horas segun el porcentaje de funcién
renal o la presencia de drogas que interfieren en su eliminacién. Presenta
reacciones adversas que varian desde un rash y anemia hemolitica, hasta

anafilaxia inmediata.




La dosis para adultos varia segin el tipo de presentacion, es en general de
600,000 Ul intramuscular si va mezclado con procaina para retardar su eliminacion
y prolongar su vida media, si es cristalina pueden ministrarse de 25,000 a 50,000

Ul/kg/dia, y dependera del agente patogeno, |a duracion del tratamiento. (6,7,9).

Los organismos susceptibles de la accién de Penicilina, son preferentemente os
cocos Gram positivos no productores de beta-lactamasas, también llamadas
penicilinazas por ser dirigidas especificamente contra la penicilina, y se presentan

en la tabla 1 a manera de resumen,

Tabla 1: Organismos susceptibles preferentemente no productores de beta-
lactamasas, Concentraciéon Minima Inhibitoria en cada caso. (6,10).

ORGANISMO CONCENTRACION MINIMA
INHIBITORIA microgrames/ mi

Streptococcus pneumoniae 0.01
Streptococcus pyogenes 0.005
Streptococcus agafactiae 0.005
Streptococcus vindans 0.01
Enterococcus faecalis 30
Peplostreptococcus 0.2
Staphylococcus aureus 0.02

Penicilinasa positivo
Staphylococcus aureus >25

Penicilinasa positivo
Staphylococcus epidermidis 0.02
Neisseria gonorrhoeae 0.01
Neisseria meningitidis 0.05
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Vancomicina es un antibidtico bactericida, producto de Streptomyces orientalis
introducido en 1956 por su efectividad en contra de estafilococos resistentes a
Penicilina, pero debido a sus efectos colaterales posiblemente causados por la
falta de pureza del compuesto, no fue utilizade en forma extensa, dejandolo como
sequnda eleccion en infecciones causadas por gérmenes Gram positivos.  Su
principal mecanismo de accién es formar complejos con las D-alanina-D-alanina,
4° y 5° aminoacidos de la cadena de pentapeptidos del acido muramico que se
requiere para la formacion de la pared peptidoglicana, impidiendo  su
transglicosilacion, y posterior ensambiaje, también impide ia sintesis de RNA vy
dafia protoplastos al alterar la permeabilidad de su membrana

citoplasmatica.(8,8,10).

Se excreta en un 80 a 90% por filtracidn giomerular, vida media de 6 a 8 horas, se
distribuye uniformemente en liquidos y fluidos del cuerpo, penetra al liquido
cefalorraquideo solo en casos de que las meninges estén inflamadas,
produciendo niveles bactericidas solo e algunos pacientes y se une del 10 al 55%
a proteinas del suero. Via de administracién parenteral intravenosa lenta y diluida
en solucion salina al 0.9% o glucosada al 5% durante por lo menos una hora,
puesto que intramuscular produce gran dolor, y por via oral tiene minima

absorcion.




Es utilizado en pacientes hospitalizados con infecciones severas causadas por
gérmenes Gram positivos, inclusive los metilcilino-resistentes. Las dosis varian
de 500mg cada 6 horas a | gr. IV cada 12 horas, se puede utilizar por via
peritoneal en pacientes con Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria con peritonitis
y se logran niveles bactericidas durante varios dias hasta una semana. Su
administracién oral queda limitada a dosis de 125 a 500 mg. cada seis horas. En

la tabla 2 se resumen las indicaciones terapéuticas mas frecuentes de

Vancomicina.

Tabla 2: Indicacicnes Clinicas de Vancomicina.

Indicaciones clinicas: Tipos:

Infecciones por Staphylococcus aureus Seplicemia
Endocarditis bacteriana

Neumonia
Infecciones por S. epidermidis Por cuerpo extrafio: marcapasos,
catéteres permanentes, valvulas

protésicas, protesis articulares.
Peritonitis en DPCA,
Endocarditis bacteriana

Infecciones por Clostridium difficile Colitis pseudomembranosa

Se han logrado acuerdos para considerar un organismo susceptible o resistente a
los antibidticos y la tabla 3 presenta tas concentraciones minimas inhibitorias de

los dos antibidticos referidos, segun estandares del Comité Nacional de




Estandares de Laboratorios Clinicos {NCCLS por sus siglas en inglés), por el

método de dilucion, que mas frecuentemente se estd utilizando en nuestros

laboratorios. (10,11).

Tabla 3: Concentracion Minima Inhibitoria de Penicilina y de Vancomicina,

ANTIBIOTICO y CONCENTRACION MINIMA INHIBITORIA
Qgrganismo. microgrames/ mililitro
Sensible Intermedio Resistente
Penicilina
Staphylococci <012 » 025
Enterococci <8 r 16

Vancomicina
Staphylococci <4 8-16
Enterococci <4 8-16

32
32

v v

Dado que la Penicilina fue el primer antibidtico beta-lactamico, se han evidenciado
los mecanismos de resistencia que las bacterias han desarrollado, muy pronto
después de su uso generalizado, las enzimas a las que se unen éste tipo de

antibidticos son ltamadas Penicillin-Binding-Proteins, PBP por sus siglas en
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inglés y se traducen como: proteinas ligadoras de penicilinas, gue son necesarias
para la formacion de la peptidoglicana, sin embargo, la resistencia es producida
por enzimas beta-lactamasas que destruyen el anillo lactamico también llamadas
penicilinasas, o por la presencia de proteinas ligadoras de penicilina alteradas,
que limitan su unién y consiguientemente bloquean su funcién.  ( 12). De alli la
importancia de desarrollo de nuevos medicamentos que logren funcionar a pesar
de éstos mecanismos de resistencia, como es el caso de la metilcilina, que
iniciaimente fue empleada para tatar infecciones causadas por S. aureus
productores de penicilinasas, muy pronto se desarrollaron cepas resistentes a
éste antibiético, primer reporte en 1961 y oficialmente brotes desde finales de los
afios 70°s, (13), empleandose desde entonces Vancomicina, para infecciones

severas producidas por S. aureus Meticilino-Resistente, (8, 14).

En 1997, por primera ocasion, se reportd disminucion en la sensibilidad del S.
aureus a Vancomicina, en un caso en Japon, (13), v posterior a éste, otros
casos mas en USA, llamando a las cepas que presentaban éste fenomeno: GISA
que por sus siglas significa: Staphylococcus aureus glicopeptido intermedio, (o
Vancomycin [Intermediate Resistent Staphylococcus  Aureus, dando siglas:
VIRSA), basando esta denominacion en la disminuciéon de la Concentracidn
Minima Inhibitoria a Vancomicina establecida por el Comité Nacional para la
Estandarizacion de Laboratorios Clinicos, (NCCLS por sus siglas en ing!és), de
Estados Unidos, y especifica; de 4 a 8 microgramos por mililitro = susceplible; de

8 a 16 intermedio y mayor o igual a 32 microgramos por mililitro = resistentes. (4).




Se han revisado los casos publicados y con métodos de electroforesis de campos
pulsados se ha detectado que I_as cepas GISA tienen como comtn denominador
provenir de MRSA, (Methicillin-Resistant Staphylococcus Aureus) expuestas a
tratamiento con Vancomicina, también se han demostrade alteraciones enla pared
celular de las GISA, posiblemente por la incorporacion de Vancomicina en la
formacién de la peptidoglicana que bloguea el acceso de otras moléculas de
Vancomicina a la pared celular en formacion. (16). Ademas se ha demostrado
disminucién en la aclividad de coagulasa y aumento en la resistencia a la
lisostatina, asi como aumento en la produccién de proteina ligadora de penicilina
(PBP 2), que podrian competir por los precursores de peptidoglicana mas

efectivamente que los glucopeptidos (17).

No se ha demostrado que medidas de control mas efectivas sean costo-efectivas
para disminuir las epidemias de Enterococo resistente a Vancomicina (VRE),(18),
aunado a esto el inadecuado uso de antibidticos en América Latina, (19}, hace que
el surgimiento en México de S. aureus con sensibilidad intermedia a Vancomicina

sea preocupante.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido al rapido desarrollo de resistencias en las diferentes especies de
bacterias, consideramos imperativo estudiar la sensibilidad de Staphylococcus, ya
que son muy comunes en forma saprofita y posteriormente patolégica, la
sensibilidad a antibidtico es el primer indicador de ia presencia de resistencias,
estudiaremos en especial la sensibilidad a Penicilina, por ser el mas
cominmente empleado y que ha presentado sensibilidad del 0% en otros
nosocomios, haciendo indtil su utilizacion. Desconocemos la sensibilidad que a
este farmaco presentan las especies de Staphylococcus aureus'y Staphylococcus
epidermidis de las muestras clinicas de pacientes hospitalizados en el Hospital
General de México. El olro farmaco igualmente importante €s Vancomicina,
puesto que es un recurso indispensable cuando se encuentran resistencias a otros
antibiéticos, debemos vigilar los niveles de Concentracion Minima Inhibitoria, que
nos daran la pauté para hacer su control mas estrecho. Ya se han encontrado
niveles intermedios de sensibilidad, en forma relativamente reciente, y no se han
asciarecido las causas de éstos cambios. Posteriormente, en otro estudio, se

deberan investigar las causas de ésta disminucion en la sensibilidad que no se

han determinado aun.




JUSTIFICACION

Debido a la gran trascendencia en la salud de los enfermos y el alto
costo que implica el inadecuado uso de farmacos, en especial de
antibiéticos, en esta ocasion se trata de Penicilina y Vancomicina, han
presentado cambios en sus niveles de sensibilidad, siendo necesario
tener base cientifica para seguir utilizandolos o no, en infecciones

causadas por Staphylococcus aureus'y S. epidermidis.




OBJETIVOS

La finatidad del estudio es conocer ia sensibilidad a Penicilina y Vancomicina de
dos especies de Staphylococcus en las muestras clinicas de pacientes
hospitatizados en el Hospital General de México. Se determinard mediante el
andlisis de los reportes de sensibilidad de las muestras clinicas de pacientes
hospitalizados durante el afo 2000. Solo se estudian éstas dos especies por ser
las mas frecuentes, por ser las que cominmente se encuentran como saprofitas y

pueden causar infecciones agregadas y/o nosocomiales muy serias.




MATERIALES Y METODOS

De la base de datos del Laboratorio de Bacteriologia del Hospital General de
México se revisaron todas los reportes de cultivos de enero a diciembre del afio
2000. A 17,010 pacientes que estuvieron hospitalizados durante ése periodo se
les solicitaron estudios bacteriolégicos, y en total 20, 627 muestras clinicas
fueron estudiadas, se seleccionaron solo los reportes de cultivos positivos para
Staphylococcus aureus y S. epidermidis, para analizar los niveles de sensibilidad

que reportaron para Penicilina y Vancomicina durante ese ano.

En el sistema de estudio bacteriolégico de muestras clinicas del Hospital General
de México, cada espécimen clinico es recolectado por personal de los servicios a
cargo de los pacientes, transportado en medios adecuados, de tipo: Culturette,
frascos estériles, con especialmente disefiados para toma de hemocultivo,
entregados al laboratorio por el mismo personal, y posteriormente procesados en
el que se utiliza el método de inoculacién Prompt Inoculation System-D, for use
with micradilution susceptibility tests y el sistema de cultivo semiautomatizado de
microdilucion Micro Scan (Dade Behring, USA), que consiste en un panel con
miniaturizaciones de los caldos de cultivo para pruebas de sensibilidad por método
de microdilucion y que han sido deshidratados, varios agentes antimicrobianos se
diluyen en caldo Mueller-Hinton  adicionado con calcio y magnesio, o el medio de

cultivo se complementa segun los requerimientos de interés clinico.




Después de inoculacion y rehidratacion, con una suspension estandarizada de
organismos en estudio, e incubacion a 35 grados centigrados durante 16 horas, 1a
Concentracion Minima Inhibitoria o sensibilidad cuantitativa (sensible, intermedio
y resistente) se le determina al organismo en prueba, al observar la mas baja
concentracion de antimicrobiano que muesira inhibicion del crecimiento.  La
identificacién se hace en base a cambios en pH, utilizacion de substrato, y
crecimiento en presencia de agentes antimicrobianos después de 16 a 44 horas,
a 35 grados centigrados. La adecuada determinacion de resistencia requiere de
tiempos de incubacion mas prolongados, para enterococos/ Vancomicina y

estafilococos! oxacilina.

Para el Control de Calidad Externo, el personal del |aboratorio de Bacleriologia se
somete a los examenes del Programa Externo de Control de Laboratorios del
Instituto Politécnico Nacional. No contamos con cepario completo para comparar
los resultados con ;:epas de |a coleccién americana de tipo de cultivo: ATCC (por

sus siglas en Inglés: American Type Culture Collection).

Se reportan los datos en sistema computarizado y se entregan al servicio
solicitante, previo registro en libreta de control. Analizamos ésta base de datos
computarizada. Especificamente la variable independiente fueron los reportes de
cultivo positivo para S. aureus y S. epidermidis, variables dependientes: nivel de
sensibilidad a Penicilina y a Vancomicina. Del total de muestras esperamos
encontrar niveles de sensibilidad a Penicilina por lo menos del 10% y niveles de

sensibilidad a Vancomicina del 100% en ambas especies de Staphylococci en
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esludio. La presente revisién de niveles de sensibilidad se utilizara para normar
pautas en uso de antimicrobianos, para mayer control de antibidticos y posterior
estudio de mecanismos de resistencia a Vancomicina en caso de encontrarlos.

Los datos se presentan en porcentajes de sensibilidad, en graficas de tipo barra
comparando las variaciones mensuales si las hay. Nc se analizan los datcs
demograficos de los pacientes porque no se registran en los formatos de solicitud

de cultivo.

ANALISIS ESTADISTICO:
Andlisis descriptivo, medidas de tendencia central, porcentaje de sensibilidad de

cada especie a cada antibidtico sefialado.

DISENO Y DURACION:
Retrospectivo, longitudinal, observacional, descriptivo, de duracion aproximada

ocho semanas.




HIPOTESIS

. Tienen las especies de S. aureusy S. epidermidis adecuada

sensibilidad a Penicilina y a Vancomicina?

ZSTA TESIS NO S&TF
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RESULTADOS

El estudio mostré que la sensibilidad a Penicilina fue det O % tanto en las
especies de S. aureus como en las especies de S. epidermidis en el afio 2000.
Respecto a la sensibilidad a Vancomicina, S. aureus, tiene 895 % vy S

epidermidis tiene 91.7 % en el mismo afo.

Nuestro universo de estudio comprendi6 todos los cultivos solicitados de pacientes
hospitalizados en el periodo de enero a diciembre del afio 2000, haciendo un total
de 20627, de los cuales, 249 fueron positivos para S. awreus, y398a

S. epidermidis. Datos que se muestran en la grafica 1,

Los niveles de sensibilidad a Vancomicina tuvieron una tendencia irregular,
mostrando variaciones en diferentes meses del aflo, se muestra en la grafica 2
las variaciones que presentaron las cepas de S. aureus y en la grafica 31as que

presentaron las cepas de  S. epidermidis.

En la grafica 4 se muestra la comparacién entre los reportes de crecimientos de
ambas cepas, demosirando mayor ntumero de cultivos positivos para S
epidermidis en todos los meses y durante todo el afo, no sabemos si fueron

colonizaciones o agentes causantes de infeccion.
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DISCUSION

Debido a la disminucion de la sensibilidad a Vancomicina reportada en Japon en
1997 (15), y otros reportes similares, nos dimos a la tarea de analizar los niveles
de Concentracién Minima Inhibitoria de Vancomicina, que para las especies de
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis se reportan en los cultivos
de muestras clinicas de pacientes hospitalizados en el Hospital General de
México. Ademas se sabe que el inadecuado uso de los antimicrobianos en
América Latina (18), puede favorecer la aparicion de cepas resistentes a cualquier
farmaco, en especial, nos ocupamos de Vancomicina porque es uno de los
mejores recursos gue tenemos para tratamientos de infecciones nosocomiales

severas causadas por gérmenes Gram positivos (8, 10).

Una vez determinada ja sensibilidad de las especies S. aureus y S. epidermidis,
podran tomarse medidas de acuerdo a los resultados, por ejemplo, si la
sensibilidad de ambas especies a Penicilina ha disminuido considerablemente,
debera suspenderse su utilizacion como farmaco de primera eleccion, ya que
retardaria la curacién del paciente; en caso de disminucién de la sensibilidad a
Vancomicina, su control debera ser mas estreche, limitando su utilizacion solo a
casos estrictamente indispensables, ademas de que se debera estudiar la causa

de dicha disminucion en la sensibilidad (16-18).
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CONCLUSIONES

La restriccion maxima en el uso de Vancomicina, ha permitido
mantener niveles de Concentracion Minima Inhibitoria bajos que nos
permiten seguir utilizandola en casos de cepas multirresistentes. Sin
embargo, notamos que la sensibilidad a Penicilina del 0%, y que
intrahospitalariamente, las cepas de S.aureus y S. epidermidis tienen
comportamiento semejante al de otros nosocomios. Desconocemos
como se ha obtenido ésta resistencia ya sea por plasmidos, o por
cambios en las proteinas ligadoras de penicilina.  Se realizaran
estudios prospectivos para precisar éste mecanismo de resistencia. Se
seguiran observando las normas limitando la utilizacién de
Vancomicina, con el principal objetivo de controlar la emergencia de

cepas resistentes.
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