Infecciones estafilococcicas en el nifio

Revisidn

Por ¢l Dr. ManugL PErEZ-STABLE("

La frecuencia con que el médico prac-
tico trata y resuclve infecciones estafi-
lococeicas sencillas hace que, en gene-
ral, le de poca importancia a las mismas.
Sin embargo, la gran cantidad de tra-
hajos publicados sobre esta materia en
los qiltimos aiios confirma de manera
irrcfutable que el problema que repre-
senta el estafilococo estd muy lejos de
una solucién definitiva. Con el adve-
nimiento de los antibiéticos otras bac-
terias consideradas como muche mads
peligrosas, como el meningoeoco, el neu-
mococo v ¢l gonococo, han quedado re-
legadas a un segundo plano, emergiendo
el estafilococo como un germen de gran
poder de adaptacion, capaz de desarro-
llar resistencia con facilidad. Del uso y
abuso de estas drogas, sobre todo en hos.
pitales, han surgido cepas resistentes a
casi todos los amtibiéticos conocidos,
denominadas “cepas hospitalarias”, en
contraposicion a las aisladas de casos
extrahospitalarios, sensibles muchas de
cllas, Namadas “cepas de la calle™.

Aun quedan muchas interrogaciones
por contestar acerca de la patogenia de
las infecciones estafiloedecicas, sobre to-
to referentes al hospedero. El pardsito
puede vivir en simbiosis perfecta con
seres humanos hasta que en un momento
determinado se rompe ¢l equilibrio por
causas ignoradas, desencadenandose la
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enfermedad. Como muy hien dice Elek®
en el prologo de su libro sobre €] esta-
filococo: “A pesar del gran acimulo
de conocimientos sobre microorganis-
mos en general, y de los muchos ar-
ticulos que tratan sobre el Staphyloco-
ccus pyogenes en particular, muy poco
se sabe, curiosamente, acerca de las vias
naturales de infeccion”

El objetive del presente trabajo es
hacer una revigién sucinta del estafi-
lococo, de las enfermedades que produce
y de la epidemiologia y tratamiento de
luzs mismas, tratando de actualizar el
tema.

# Bacteriologia.' - % %% "% Los esta-
filococos son gérmenes gram positivos
que pertenecen a la familia Micrococea-
ceae. Al clinico le interesa fundamen-
talmente la especie patégena Staphylo-
coccus aureus, denominada antes Micro-
coccus pyogenes. A diferencia de la
especie no patégena S. epidermis (antes
S. albus), ¢l 8. aureus coagula el plasma
citratado, es decir, es coagulasa positive
y ademads fermenta el manitol. Las co-
lonias blancas ocurren frecuentemente
como variantes y puede que sean el dni-
co tipo obtenido en un cultive. No de-
bhen ser consideradas como una especie
diferente, sino simplemente como una
variante blanca del 5. aureuws. El tér-
mino S. albus no debe emplearze nunca
para designarlas.”
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Cultivo. Es una de las bacterias mas
ficiles de cultivar en ¢l laboratorio. Casi
siempre se obtiene un erecimiento abun-
dante a las 24 horas de sembrar cual-
quier muestra positiva en medios sim-
ples. Tiene la facultad de desarrollarse
en medios muy ricos en sal, hasta con
concentraciones de cloruro de sodio al
7.5%9, lo que permite su aislamiento de
muestras con varias especies bacterianas.
Comiinmente se¢ emplea ¢l agar sangre
para su cultivo.

Produccidn de pigmento. Desde hace
tiempo se ha asociado la produceién de
pigmento lipocrémico, color naranja o
dorado, con la patogenicidad. La falta
de pigmento no significa, sin embargo,
que ¢l organismo no sea un patégeno
potencial. En casi todos los lahoratorios
se emplea un tiempo y temperatura de
incubacion (24 horas a 37 grados C.) ¥
medios (agar sangre) que no son los
mas adecuados para la fabricacion del
pigmento. Muchas cepas catalogadas
como albus posiblemente producirian
pigmento de desarrollarse en condicio-
nes Gplimas.

Toxinas y otros productos. No todas
las cepas producen todas las sustancias
que a continuacién se mencionan, Al*
gunas de esas sustancias, ademds de su
accién especifica, tienen otras propie-
dades. Por ejemplo, la alfa-hemolisina
destruye los hematies del conejo, car-
nero y de los bovinos, siendo también
letal, dermonecrdtica v leucolitica.

Hemolisinas. Aunque se conocen cua-
tro hemolisinas producidas por el esta-
filocoeo (alfa, beta, gamma y delta),
solo la hemolisina alfa guarda cierto
paralelismo con la patogenicidad. Es
activa contra los hematies de algunos
animales, pero no contra los glébulos
rojos humanos.

Toxina letal. Causza la muerte de los
animales de experimentacién en pocos
segundos o minutos.
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Dermonecrotoxina, Produce necrosis
severa a las 48 horas de su inyeccidén
intradérmica.

Leucocidina. Destruye los polimorfo-
nucleares neutrofilos.

Enterotoxina. Responsable de las in-
toxicaciones alimentarias por el estafi-
lococo.

Coagulasa. Es la mas importante para
el médico, va ave sn demosiracion e=
un indice seguro de patogenicidad. El
producto bacteriano reacclona con un
factor que se encuentra en ¢l plasma, de
estructura molecular relacionada con la
protrombina, produciéndese la conver-
sién del fibrinégeno en fibrina y la coa-
gulacion. Generalmente se investiga con
diluciones al 1 3 5 6 1 > 10 de plasma
citratado u oxalatado, mezelindolas con
cultivos jovenes de estafilococos. La coa-
gulacién suele observarse antes de las
tres horas de incubacién a 37 grados C.
Para investigar esta toxina puede em-
plearse plasma o sangre total de conejo
o humana. Dehe tenerse en cuenta, de
escoger esta ultima, que aproximada-
mente el 509 de las sangres humanas
tienen factores que inhiben la accion
de la coagulasza, lo que puede falsear los
resultados.'®

Las concentraciones del factor plas-
matico que reacciona con la coagulasa
son apreciablemente mas bajas en nifios
menores de dos anos,’” siendo significa-
tivo el hecho de que precisamente a esa
edad es donde se ven con mas frecuencia
los procesos estafilocdccicos graves.

La importancia de la coagulasa en la
patogenicidad se ha atribuido a la inhi-
bicidn de la fagocitosis y de la accidn
bhactericida de la sangre. Evita también
la digestion de las bacterias fagocitadas
por las enzimas de los leucocitos, Neo
tiende a localizar la infeccién, como sc
creia antes, al contribuir a formar la
pared de fibrina alrededor del absceso.
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Estafilogquinasa. Es una fibrinolisina
similar a la estreptoquinasa, necesitando
de un componente proenzimitico del
plasma (plasmindgeno), el que al ser
activado por la quinasa produce la en-
zima fibrinolitica (plasmin o fibrinoli-
sina), la gue actiia sobre la fibrina, li-
cuandola.

Hialuronidasa. Actiia despolimerizan-
do el dcido hialurdnico, componente im-
portante de la sustancia fundamental del
tejido conjuntive. Posiblemente favorece
la invasion por el germen y la disemi-
nacién de sus toxinas.

Toxina eritrogénica.’® Capaz de pro-
ducir erupciones escarlatiniformes. Si-
milar cn todos los aspectos a la toxina
eritrogéniea del estreptococo.

Penicilinasa. Inhibe la penicilina G,
inutilizindola como bactericida. Tam-
bién produce el estafilococo una lipasa
v una gelatinasa,

Clasificacién serolégica. Por medio
de la precipitacidn con antisueros espe-
cificos de los polisacaridos solubles, par-
cialmente purifi.cﬂdt}!., se ha logrado la
diferenciacién de dos grupos principa-
les. El primero, “A”, incluye las cepas
patégenas, comprendiendo varios tipos
principales denominados I, II y IIT ¥
numerosos subtipos. El segundoe grupo,
“B", no se considera patégeno.

Posteriormente, empleando bacterias
muertas por €l formol, se han demos-
trade mas de 10 factores antigénicos,
preparandose sueros cspecificos para
muchos de ellos.

Por ¢l momento este sistema de cla-
sificacion resulta menos practico que el
de los hacteriofagos.

Clasificacion fdgica.' **** Los estafi-
lococos son parasitados por distintas
clases de virus filtrables, bacteriofagos.
que provocan su destruccién por lisis,
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Existen diferentes bacteriofagos, especi-
fico cada uno de cllos para determinado
tipo de estafilococo. Este hecho permite
la clasificacién del 5. aureus, subdivi-
diendo la especic cn varios tipos de
acuerdo con su sensibilidad a los fagos.
La determinacién s¢ lleva a cabo po-
niendo en contacto varios bacteriofagos
conocidos con cualquier cepa aislada,

Esta clasificacién tiene gran impor-
tancia desde el punto de vista epidemio-
légico, ya que permite seguir un tipo
determinado de estafilococos a través de
distintos pacientes, dilucidando asi las
vias de infeccién. La clasificacién de
cepas expuestas a antibidticos es dificil,
ya gue muestran inestabilidad en sus
reacciones. Tampoco es posible utilizar
este gistema en los estafilococos coagu-
lasa megativos. Se consideran diferentes
las cepas que difieren en dos o mas reac-
ciones a los fagos, siendo mucho mas
difieil decidir cuando son idénticas.®

Con este sistema es posible clasificar
el 98% de las cepas de estafilococos
aisladas.’”® En gencral se las denomi-
na por los mimeros de los bacteriéfa-
gos que lisan las colonias, por ejemplo,
$2E/6/7/47, 42B/ 47C/ 44A/52/80/81...
cte.. .. Corrientemente se emplean los
dos dltimos guarismos: 7/47, 80/81. Es-
ta nltima es una de las cepas que con
mas frecuencia se ha encontrado en las
epidemias que afectan nifios recién na-
cidos.

Se ha intentado establecer una rela-
cion entre los tipos clasificados por bae-
teriéfagos y por sueros, sin que hasta
ahora se haya lograde una correspon-
dencia ahsoluta.

En general, la clasificacién por bacte-
ri6fagos es mis simple que la antigéniea,
pero ain asi resulta muy complicada
para que su empleo pueda generalizarse
a todos los laboratorios de bacteriologia,
estando limitada esta técnica a unidades
especializadas.
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sSensibilidad a los antibidticos. Esta
propiedad sirve también para diferen-
ciar una determinada cepa de estafilo-
cocos de otras, aungue es menos precisa
que la identificacién por bacteriofagos,
va que son muchas las variables que la
pucden afectar,’® como son las diferen-
cigs en los medios de cultivo, el espesor
del agar, potencia de los discos emplea-
dos, dosis de bacterias inoculadas y
tiempo de ircubacién. Ademis, el ni-
mero de antibidticos disponibles ¢s me-
nor que ¢l de bacteriéfagos y siempre
hay la posibilidad de gque de la cepa
en estudio surjezn variantes resistentes.

Epidemiologia. En toda poblacién y
en todg centro hospitalario existen siem-
pre casos de enfermedad producida por
¢l estafilococo. Es lo que se ha llamado
“nivel endémico”™. En los hospitales, so-
bre todo en los departamentos de recién
nacidos, hay ocasiones en que el mimero
de casos esta muy por encima de lo que
dehiera esperarse normalmente, demos-
trando la clasificacién de los estafilo-
cocos aislados que todos pertenecen al
mismo tipo fagico. Es entonces que se
habla de “epidemia™. Algunas cepas es-
peciales, como la 80/81 ya seiialada, han
gido responsables de numerosas epide-
mias en cuneros de recién nacidos, por
lo que se las denomina “cepas epidé-
micas™,

La fuente patural de estafilococos o
el hombre, bien sea como enfermo o
como portador sano, y en mucho menor
grado los animales. Aunque se trata de
un germen ubicuo, que se ha encontrado
en las camas, sabanas, colchones, pare-
des, suelo, aire, polve, instrumentos,
cquipos, soluciones antisépticas.. ete...,
sobre todo en hospitales, el hospedero
principal ez el hombre y su aislamiento
de los sitios mencionados depende de
la proximidad de seres humanos.'”
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Las fosas nasales v la piel, sobre todo
en ¢l periné y en los pliegues de flexién,
son las zonas del cuerpo en donde se
encucntran con mas frecuencia los gér-
menes. En los recién nacidos otro sitio
de eleceién es el ombligo,'™ ' prece-
diendo eon frecuencia esta localizacidn
a la nasal. En la piel® existe una flora
superficial, transitoria, donde a menudo
se aislan estafilococos coagulasa positi-
vos, y otra mas profunda, en los folicu-
los pilosos y glandulas sudoriparas, lla-
mada flora residente. En esta wltima
predomina el S. epidermidis, aunque
también puede encontrarse el aureus.
Con ¢l eudor los gérmenes pueden ser
arrastrados a la superficie.

Todo individuo del gque se cultivan
estafilococos coagulasa positivos duran-
te periodos prolongados de tiempo re-
cibe ¢l nombre de “portador persistente
o permanente”. Se caleula que el 209%
de las personas normales de una comu-
nidad cualquiera pertenecen a este gru-
po.® Esta cifra se eleva al doble, o sea.
el 4096, si el grupo estudiado estd cons-
tituido por personas que trabajan en
hospitales. Existe otra clase de portado-
res, aquellos que lo son durante periodos
cortos de tiempo, 1'amados “portadores
esporadicos, transitorios o intermiten-
tes™. Del 50 al 60% de los habitantes
de cualquier poblacién son o han sido
portadores de este tipo en algin mo-
mento de sus vidas.®

En el periodo neonatal los mifos son
colonizados por el estafilococo, adqui-
riéndolo casi siempre de las personas
que lo atienden en ¢l cunero y no de la
madre. La frecuencia de colonizacién
varia del 309 antes del sexto dia de
edad en algunas estadisticas'® al 90-95%
antes de la segunda semana en otras.'
Simdn y col.*' reportan un 78% de colo-
nizacién en los seis primeros dias en
nifios tratados por una rutina especial
y el 100% en el grupo control. Sus
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estudios se llevaron a cabo en uma ma-
ternidad de El Salvador.

Como es natural, la cantera principal
e estafilococos la constituyen los en-
feros. los que expelen enormes canti-
dades de bacterias con las secreciones.
Ellos, los enfermos con lesiones abiertas,
son la fuente méis importante de con-

tagin,

Vies de infeecion. Inmediatamente
después del parto los recién nacidos
suelen estar estériles, no cultivindose
vl estafilococo ni de la piel ni de la
nariz ni del ombligo. Sin embargo, la
irmensa mavoria de €llos son coloniza-
do= por ¢l germen en los primeros dias
o semanas de la vida, como ya hemos

visto. Esto ocurre siguiendo cualguiera
e las vias conocidas de infeccidén: por
vontacto directo, como son las manos
vontaminadas de un portador, a través
de la alimentacién materna =i hay mas-

titi=, durante el parto al atravesar la
pind v por el sudor que f]u}'c por
micropunturas de los guantes de goma
del cirujano. El contacto indirecto puede
-er por el aire, las pequefias gotitas de
Filugwer que expelen los portadores al
halilar, toser o estornudar. También por
contaminacion de la ropa de cama o
veslimentas con mucus o secreciones
vargados de bacterias, los que una vez
seeos pueden diseminarse en forma de
polvo. A los alimentos el estafilococo
llexa ecasi siempre por las manos de
operarios _que son portadores sanos,
aungue para que ocurra la intoxicacion
alimentaria es necesario que el alimento
vortaminado permanezca a temperatura
adleenada durante varias horas para gue
= produzea cantidad suficiente de ente-
rotoxina. La trasmisién cruzada de nino
a nino puede suceder en los cuneros
e recién naeidos, aunque no es co-
rricnte. Fichenwald y col.® han descrito
lo que cllos llaman “nifios nubes”, en
los que coincide la colonizacién por
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estafilococos con procesos virales, lo que
los convierte em diseminadores impor-
tantes por el posible sinergismo viral-
bacteriano. La trasmizién indirecta por
intermedio de inscctos, como moscas, no
esta estudiada. Es pesible que en medios
como ¢l nuestro juegue algin papel,
sobre todo en servicios abiertos, en
amplia comunicacién con el aire exte-
rior, no en los de recién nacidos, donde
la ventilacién se suele hacer por equipos
de aire acondicionado. También es pro-
bable que la mosca sea responsable de
algunas intoxicaciones alimentarias.

D¢ los mecanismos enumerados #in
duda el mas importante es la contami-
nacién manual’® por enfermeras y mé-
dicos portadores o que no han atendido
camo ¢: debido la limpieza de sus manos
después de eurar enfermos con lesiones
abiertas. Los portadores nasales también
contribuyen a sembrar la infeccién por
la via aérea, sobre todo si estan al cuida-
do de nifios recién nacidos, sin embargo
Hare y Thomas' han demostrado que
los portadores nasales habituales expe-
len muy pocos cocos al hablar, respirar.
toser o estornudar, lo que disminuye
su importancia como diseminadores de
la infeccidn.

Estafilococcias.'*: * ' *' Las enferme-
dades producidas por estafilococos afec-
tan con mds frecuencia a los nifios recién
nacides y lactantes pequefios, menores
de seis meses, a pacientes quirargicos y
a otros con distintas enfermedades, como
infecciones virales de las vias aéreas
superiores, diabetes, hepatopatias, infee-
ciones urinarias, enfermedades de la piel
como eczéma ¥ acné, pacientes con que-
maduras... etc... Se observan en los nifos
una predominancia evidente del sexo
masculino.®® Hay numerosas causas pre-
disponentes iatrogénicas, como son las
sondas, canulas, radiaciones, antimeta-
bolitos, esteroides..., etc..., las que inter-
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fieren con los meecanismos protectores
del organismo, facilitando asi la invasion
bacteriana. El uso exagerado de antibis-
ticos también juega un papel impor.
tante, ya que origina cepas resistentes,
las que sustituyen a las sensibles habi-
tuales. En nuestro medio se observan
ocasionalmente septicemias graves a
punto de partida de tromboflebitis, a las
que contribuye el mantenimiento duran-
te mis de 4872 horas de trécares o caté-
teres en vena para hidratacién paren-
teral.®

La enfermedad estafilocdecica es casi
siempre una autoinfeccién. Un portador
de gérmenes, asintomditico, hace en un
momento determinado una  disemina-
cion una dsteomielilis, una neumonia,
una forunculosis, una infeecién de una
herida quirdrgica..., ete.. Con menos
frecuencia la infeccidn es exdgena, por
las vias antes mencionadas.

Procesos estafilocdecicos.! ' Pueden
localizarse en cualquier parte del orga-
nisgmo, por lo que siempre resultara in.
completa la enumeracién de los mismos.
A continuacién nos limitaremos a men-
cionar los mds importantes, agrupados
topograficamente y de acuerdo con la
edad.

En recién nacidos y lactantes las in-
fecciones mas frecuentes son las de la
piel y anexos, como piodermitis, eritema
téxico neonatorum, onfalitis, paroniquia,
celulitis, abscesos subecutdreos... ete..
Con mucha frecuencia se ven las mas-
titis y conjuntivitis. Mas raras, pero
mucho mds serias por su gravedad, son
las neumonias y seplicemias estafilocéc-
cicag ¥ la enfermedad de Rivter (der-
matitis exfoliativa).

En nifios mayores el impétigo, las fo-
runculosis y los abscesos subeutdneos son
de observacién corriente. La dsteomie-
litis y las artritis supuradas se wven
mas en Nifios mayores que en lactantes.

Amén de las enfermedades mentadas
el estafilococo es el agente causal de
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numerosas rinitis, amigdalitis, laringo-
traqueohronguitis, supuraciones pulmo-
nares, abscesos periamigdalines y retro-
faringeos, otitis, antritis, mastoiditis...,
ete.. La enterocolitis sendomembranosa
estafilocdceica es mds hien rara en nifios,
aungue debe tenerse en cuenta en una
época donde ¢l abuso de los antibidticos
conduce facilmente a dishacteriosis. En
las infecciones wrinarias son otros los
gérmenes predominantes, siendo el esta-
filococo ¢l responsable en escaso nime.
ro de cllas,

Los ahscesos melastasicos en el curso
de septicemias o consecutivos a bactere-
mias fugaces pueden ocurrir en cual-
quier parte del organismo.

El estafilococo es también el agente
ctiolégico de otras entidades clinicas de-
bido a las toxinas que elabora, como la
intoxicacion alimentaria, la escarlatina
estafilocéecica y casos de intoxicaciones
graves por contaminacion de productos
biolégicos con toxina letal, como ocurrid
en Bundaberg, Australia, donde murie-
ron 12 de 21 niiios inyectados con una
mezela de toxina-antitoxina diftérica que
contenia toxina letal (citado por Shaffer
y col.) ®

Profilaxis. = ' ** Debido a la ubicui-
dad del germen es practicamente im-
posible evitar la colonizacion de todos
los seres humanos, al menos en alguna
época de sus vidas. La enfermedad ¥
la infeccidn o colonizacidn no son sindg-
nimag, dependiendo la primera de una
serie de factores de virulencia por parte
de la bacteria y de olroz mecanismos
menos conocidos por parte del hospe-
dero. Es muy importante tratar de evitar
la infeccién sobre todo en individuos
que se encuentran en condiciones de in-
ferioridad para resistic la agresion hac-
teriana, como son principalmente los
recién nacidos y los pacientes ingresa-
dos en hospitales.



Hay dos medidas esenciales para evi-
tar la diseminacién de las infecciones
cstafilocdecicas en hospitales, En primer
lugar el aislamiento, lo més estricto po-
sible, de los enfermos con lesiones abhier-
tas, ya que ellos eliminan con las secre-
ciones miriadas de estafilococos, ¥ en
segundo lugar adherencia estricta a las
reglas de higiene v enfermeria.

En experimentos con animales se ha
lograde protegerlos contra nuevas in-
feceiones por el estafilococo mediante la
inyeceion de un suero anti-alfa-hemoli-
sina,’” cstando por probar su eficacia
en ¢l hombre.

E= conocido el hecho de que cuando
una ecpa determinada coloniza un indi-
viduo, tiende a persistir en el portador
sin que sea sustituida por otros tipos
figicos de estafilococos. Es el fenémeno
conoeido con el nombre de interferencia
hacteriana. Basindose en ésto Shinefield
v col. " ** inocularon recién nacidos
con una cepa tipo fagico 502A, coagu-
lasa positive y sensible a la penieilina,
logrando asi inhihir la subsiguiente colo-
nizacién por ¢l tipo 80/81 y la interrup-
cion de varias epidemias estafiloedecicas
ocurridas en cuneros de recién nacidos
de distintos hospitales. De mds de 500
casos inoculados deliberada o esponti-
neamente por infeccién eruzada, sélo
hubo 5 con cnfermedades atribuibles,
al menos en parte, a la cepa 502A. Tres
de ellos fucron conjuntivitis de donde
se aislé dicha cepa y dos fueron lesiones
de impétizo de donde se cultivaron no
silo el tipo 502A, sino también el 80,/81.

Tratamiento. Algunos consideran el
tratamiento por vecunas, toxoides y
gamma glebuling como obsoleto ¢ ini-
til.'"* Ademds, con las vacunas y toxoides
hay posibilidades de provocar un estado
de hipersensibilidad. No se puede negar,
sin embargo,’® que en algunos casos ais-
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lados se han obtenido buenos resultados,
sobre todo si las vacunas son autégenas.®
Hasta ahora no hay publicados trabajos
bien contrelados que justifiquen su em-
plee ¥ también es de sobra conocido
que una enfermedad por estafilococos
no protege contra futuras agresiones del
germen, quedando por aclarar muchos
puntos referentes a la inmunidad contra
estas infecciones, por lo que no se puede
recomendar su uso de manera general.

El tratamiento fundamental de las in-
feceiones estafilocdccicas graves debe ser
con antibidticos' a dosis elevadas, ba-
sandose, siempre que sea posible, en el
antibiograma. Cuandoe se sospeche una
neumonia por estafilococos, por ejem-
plo, debe iniciarse la terapéutica con
penicilina G sodica o potdsica por via
intravenosa, en dosis de 3 a 10 millones
de unidades diarias para lactantes ¥
nifios. Conjuntamente debe inyectarse
meticilina a razén de 100 mg/K/dia re-
partida en inyecciones cada 4-6 6 horas.
5i se emplea la via intravenosa para la
meticilina debe disolverse en poca can-
tidad de liquide, 50 a 100 m] de dextro-
sa al 5% en agua, va que las mezclas
de dextrosa y solucién salina fisiolégica
son de pH acide vy este. antibidtico es
inestable en soluciones acidas.

Tan pronto se tenga el resultado del
antibiograma puede continuarse con la
peniciling G solamente si el germen es
sensible a este antibiético o con la meti-
cilina sola si es resistente. Si a las 48-72
horas no se ohserva mejoria alguna debe
reconsiderarse el tratamiento, afadiendo
otros antibiéticos o buscando y evacuan.
do colecciones purulentas. En casos de
neumonia y bacteremia debe mantenerse
el antibiético de 4 a 6 semanas, prolon-
ziandolo hasta 6 u 8 semanas si ge sos-
pecha endocarditis. Los enfermos menos
graves deben tratarse de 10 a 14 dias
como minime. Ocasionalmente se encon-
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traran pacientes en los que esté justifi-
cado el uso de antibiéticos durante 2 4
3 meses.

A los pocos dias de observar una me-
joria clinica puede sustituirse la peni-
cilina o meticilina parenteral por exaci-
lina oral, también a razén de 100 mg/
K/dia repartida en 4 6 6 dosis.

En casos de alergia a la penicilina
Koenig!'* recomienda la vancomicina a
razon de 10 mg/K//dia en venoclisis con.
tinua durante las 24 horas, teniendo muy
en cuenta sus posibles reacciones toxi-
cas, sobre tode para el rifidn.

En general son preferibles los anti-
hidticos bactericidas a los bacteriostd-
ticos. La bacitracing y la kanamicina
son bactericidas, pero la primera es
nefrotéxica vy la segunda es nefro- ¥y
ototéxica, pudiendo llegar a producir
sordera. Ademas, los estafilococos desa-
rrollan precozmente resistencia contra la
kanamicina.

La eritromicina, cloromicetina, novo-
biocing, tetraciclinas, oleandomicing v
triacetiloleandomicing no son pecomen-
dables para iniciar la terapéutica, reser-
vandose  para cursos, prolongados con
antibidtices o cuanda los resultados con
penicilina, meticilina, oxacilina o van-
comicina no son favorables.

El probenecid puede ser iitil en casos
de endocarditis, ya que al bloquear la
excrecion tubular de la penicilina eleva
sus concentraciones sanguineas,

En ocasiones se han utilizado otras
medidas terapéuticas como complemento
del tratamiento por antibidticos, nunca
comp sustitutos del mismo, como sonm
log esteroides o ACTH y la hibernacién
artificial.'* El oxigeno, las transfusiones
de plasma o sangre, la hidratacién pa-
renteral, los anticoagulantes, los cardio-
toNicos..., ete..., tendrin sus indicaciones
especificas en eada caso particular.
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La cirugia forma también parte esen-
cial del tratamiento en algunas estafilo-
coceias, como pleuresias o pioneumoto-
rax, ésteomielitis, otitis, mastoiditis, abs-
cesos subcutaneos..., ete..

En las forunculosis recidivantes el
tratamiento suele ser decepcionante,
prolongindose la enfermedad durante
meses. Ademas de los antibidticos, indi-
cados sobre todo si hay complicaciones,
ayudan las duchas con jabdén germicida
repetidas 3 6 4 veces en el dia, el uso
de soluciones germicidas para limpiar
la piel, como hexaclorofeno al 3% o
aleohol etilico al 709%, el empleo tépico
de ungiientos de hacitracina y/o neomi-
cina y su aplicacién en las fosas nasales
4 6 5 veces al dia durante varias semanas
para tratar de interrumpir el ciclo de
la infeecion (portadores), cambios dia-
rios de ropa y esterilizacién de la misma,
autovacunas.., ete.

Tratamiente de los portadores. Con
frecuencia los portadores nasales o cuta-
neos son estigmatizados como disemina-
dores de estafilococos, sometiéndolos a
tratamicntos enérgicos ¢ innecesarios con
antibidticos, los que ademdis del gasto y
las molestias que ocasionan, llevan im-
plicitos el riesgo que trae sicmpre consi-
go la administracion de antibiéticos por
las posibles reacciones. Casi siempre lo
que se logra con esos métodos es la nega-
tivizacién del portador durante un corto
periode de tiempo, al final del cual
volverda a ser parasitade por la cepa
original o por otra cualguiera con la
cual entré en contacto. Se corre el
riesgo, ademis, de convertir una cepa
originalmente sensible en una resistente,
empeorando asi la situacién del portador
y de las personas que lo rodean. Se ha
empleado con relative éxito la aplica-
cién tépica de ungiiento de bacitracina®®
en ombligo ¢ ingle de recién nacidos,
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o de bacitracina y neomicina’* en porta-
dores nasales, 4 6 5 veces al dia, durante
dos semanas. Este iiltimo tratamiento
puede repetirse en caso de que los cul-
livos muestren de nuevo estafilococos
en la nariz. Los banos con jabén ger-
micida repetidos 4 & 5 veces al dia
también pueden contribuir a negativizar
los portadores cutineos.

Lo que si es muy importante, si el
portador pertenece al personal de un
hospital, es trasladarle de las dreas con-
sideradas eriticas a otras de menos pe-
ligro. Por dreas criticas se entiende
los departamentos de recién nacidos,
dictética, salas de parto o cirugia y salo-
nes de operaciones.

Control de las epidemias hospitala-
rias.” % ' E]l paso inicial debe ser la
identificacién exacta de la cepa causal,
cstudiindola con bacteriéfagos y antibio-
gramas, para asi poderle seguir la pista
a través de los casos que se presenten
v su uhicacién en otros sitios, como
ropa de cama, equipos de aire acondi-
cionado..., etc... Los portadores de la
cepa responsables deben trasladarse a
otro departamento donde no sea peli-
grosa su presencia, como ya se dijo. Hay
que investigar cuidadosamente la posi-
hilidad de que el personal de la sala
tenga lesiones abiertas, como fortinculos,
paroniquias u otras lesiones de la piel
como cczéma o acné, El aislamiento de
los nifos enfermos es obligatorio. Deben
revizarse eserupulosamente todas las tée-
micas de higiene y enfermeria seguidas
en la rutina de la sala, para tratar asi
e descubrir cualquier defecto y recti-
ficarlo. El hacinamiento, como es légico,
contribuye a empeorar la situacién, por
lo que debe evitarse en lo posible. En
veasiones se ha recomendado el sistema
ile “cohorte™ para contrarrestar epide-
miiaz en cuneros de recién nacidos. Con.

R. C. P.
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siste en colocar los nifios en un grupo
o cohorte en distintos departamentoe, de
acuerdo con la fecha de nacimiento,
dindole el alta precozmente a todo el
grupo al mismo tiempo, evitando asi
que los nifies mas viejos trasmitan la
infeccién a los mas jovenes.

Los antibiéticos, como la eritromicina,
se han empleado con éxito para detener
algunas epidemias.’ De utilizarlos, debe
hacerse a dosis terapéuticas. La metici-
lina se¢ ha administrado no sélo en in-
yecciones, sino también en aerosel.’.
Este método no es recomendable por
ahora, porque ademas de la posibilidad
de crear cepas resistentes, se ha obser-
vado la sustitucién del estafilococo nasal
por gérmenes gram negativos, los que
también pueden ser peligrosos. La apli-
cacién de lociones de hexaclorofeno en
el ombligo y piel contribuye a controlar
laz epidemias, disminuyendo notable-
mente el nimero de nifios colonizados.”

La lactancia materna ne debe reco-
mendarse durante las epidemias, va que
predispone a los abscesos en el pecho
de las madres 24

Con frecuencia las epidemias estafilo-
coceicas en recién nacidos pasan desa-
percibidas, ya que las manifestaciones
clinicas suelen hacerse aparente de 8 a
14 dias después del alta del nifio, siendo
muy importante su descubrimiento para
poder instituir entonces las medidas
profilieticas necesarias. Si los casos no
se siguen cuando cstin en sus casas es
muy improbable que en el hospital ten-
gan nocién de que existe una epidemia,
ya que las mastitis de las madres ¢ los
impétiges o meumonias observados en
nifios de varias semanas de edad rara
vez z¢ relacionan con la infeccidon ad-
quirida en el departamento de recién
nacidos. Es lo que se ha llamado “efecto
de témpano de hielo™,* porque mientras
que e¢n la comunidad hay numerosos
nifios con enfermedades producidas por
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el estafilococo, en el hospital sélo =e
diagnostica algiin caso aislado de con-
juntivitis o impétigo. Shaffer y col.®
consideran que existe epidemia cuando
mids del 196 de los recién nacidos tienen
lesiones pustulosas en piel o conjunti-
vitis. Esa incidencia significa que se ha
sobrepasado el nivel endémico permisi-
ble en ecualquier institucidn.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se hace una revisidn somera de la
bacteriologia y epidemiologia del 5. au-
reus, enumerando las entidades clinicas
mas frecuentes producidas por este ger-
men. Se recomienda iniciar el tratamien-
to de las infecciones graves con penieili-
na y meticilina, continuando sélo com

esta iltima si el estafilococo es resistente
a la primera. Una vez pasada la fase agu-
da puede seguirse la terapéutica con oxa.
cilina oral, reservando los demis anti-
hiéticos para casos de alergia a la peni-
cilina o para tratamientos prolongados,
guiindose siempre por ¢l antibiograma.
Como profilaxis de las infecciones esta-
filocéceicas debe insistirse en el aisla-
miento de enfermos con lesiones abiertas
y en seguir estrictamente las normas de
higiene y enfermeria, tratando de des-
cubrir los portadores que trabajen en
hospitales, trasladandolos a departamen-
tos donde no representen peligro alguno.
Es discutible el empleo de los antibié-
ticos para detener epidemias debido a
los inconvenientes que trae a veces esta
conducta. Es criticable el tratamiento
con antibiéticos de todos los portadores.
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