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Los resultados que se obtienen al aplicar mar-
cadores a las bacterias productoras de infeccién
en el hombre sirven de base para realizar estu-
dios epidemioldgicos sobre los tipos de organis-
mos implicados, su origen y las vias de transmi-
sién y control de dichas infecciones.

En una magnifica revisién sobre S. aureus, rea-
lizada recientemente por Sheagren!, se pone
de manifiesto la enorme importancia de este or-
ganismo como agente patégeno actual. Ademas
de ser reconocido como el segundo patégeno
hospitalario (detrds de E. col), causando multi-
tud de infecciones purulentas en heridas, que-
maduras, abscesos, etc., S. aureus produce con
frecuencia infecciones graves, especialmente
bacteriemia, seguida a menudo de endocardi-
tis. También Lacey? lo describe como la segun-
da causa de bacteriemia en el Reino Unido.

La fagotipia ha ayudado en gran manera a
identificar las cepas prevalentes en cada mo-
mento y a seguir su evolucién a través del tiem-
po. Se han observado cambios verdaderamen-
te sorprendentes en los Ultimos 40 afios, periodo
en el que se han encontrado sucesivos fagoti-
pOS «NUEVOS» con caracteristicas biolégicas dis-
tintivas, incluida la resistencia a antibidticos? 4,

La fagotipia de S. aureus podrfa considerarse
como el marcador epidemiolégico por excelen-
cia. Entorno a ella se ha forjado un gran nime-
ro de los criterios que se aplican hoy en dia a
otros marcadores. La composicién del juego de
bacteridfagos ha ido variando de acuerdo con
las necesidades de cada momento, mantenién-
dose asf actualizado. La subdivisién de los esta-
filococos en fagogrupos ha permitido realizar es-
tudios bioldgicos del mayor interés, ademds de
haber ayudado al esclarecimiento y control de
un gran nimero de infecciones hospitalarias.

La implantacién de un juego internacional de
fagos utilizado por igual en multitud de paises
durante 40 afios, ha permitido, ademés, reali-
zar estudios de gran amplitud y comparables en-
tre distintos laboratorios. Asf, en la década de
los sesenta, tuvo lugar una auténtica pandemia
mundial, causada por cepas del complejo
52/52A/80/81, caracterizadas por su capacidad
invasiva y por su resistencia a penicilina®®.
Estas cepas fueron desplazadas poco a poco por
S. aureus multirresistentes, que se lisaban por
jos fagos 83, 84 y 85%11, que, aunque alcanza-
ron una gran difusién, no llegaron a tener la im-
portancia de las anteriores.

Las cepas del complejo 83A/84/85 desapare-
cieron al final de la década de los setental?, sin
que hubiera ninguna cepa o patrén que los sus-
tituyera. Después de 19761314, con la introduc-
cién de la gentamicina comenzaron a aparecer
cepas resistentes a este antibiético, producien-
do brotes en hospitales'>17 y presentando pa-
trones de fagotipia variados, incluso dentro de
un mismo brotel®2l A partir de 1980 se han
descrito brotes causados por cepas resistentes,
tanto a gentamicina como a meticilina22-25, Es-
tas ofrecen con mucha frecuencia lisis por el fago
85, unido a veces al 772629, Recientemente se
han producido brotes causados por cepas no ti-
pables (NT)3?32, que han sido en dos ocasiones
caracterizadas por el fago 902833, no incluido
en el juego internacional.

En un estudio realizado en nuestro centro, se
analizaron 9.477 aislados de estafitlococos pro-
cedentes de los laboratorios de microbiologfa de
24 hospitales del pafs y varias Direcciones de
Salud; los aislados fueron recibidos en nuestro
laboratorio entre mayo de 1978 y diciembre de
1983, La informacioén que acompafiaba a estos
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TABLA |
TOTAL DE AISLADOS ESTUDIADOS

Coagulasa negativos

Afio Total Total % Hospitalarios No hospitalarios Total
1978 701 55 7,73 398 248 646
1979 1.925 69 3,58 1.733 108 1.841
1980 1.986 84 422 1.659 258 1.917
1981 1.361 117 8,59 888 356 1.244
1982 1.898 94 4,95 1.339 465 1.804
1983 1.606 38 2,36 1.156 412 1.568

Total 9.477 457 4,81 7.173 1.847 9.020

aislados no siempre era homogénea, y en oca-
siones resultaba incompleta. Otras veces se re-
cibieron datos muy detallados sobre el origen de
la muestra, nombre del enfermo, unidad den-
tro del hospital, etc.

La mayorfa de las cepas recibidas eran de ori-
gen hospitalario, aungue habia una proporcién
de cepas no hospitalarias (1.852 del total), que
sirven como control de la distribucién de estafi-
lococos en una poblacién sana, ya que prove-
nfan de manipuladores de alimentos.

Una parte de los laboratorios de microbiolo-
gia hospitalarios envié aislados de forma perié-
dica como consecuencia de programas de vigi-
lancia y control de infecciones, mientras que otra
parte lo hizo solamente cuando existfa sospecha
0 evidencia de infeccién hospitalaria. Esto explica
la variacién en el nimero total de muestras re-
cibidas de cada hospital. A cada laboratorio hos-
pitalario se le asign6 una letra en clave que sir-
ve para reconocerlo.

Cada cepa, tras ser aislada en el momento de
su recepcion, era pasada a un tubo de agar in-
clinado a partir de una colonia. Este cultivo se
utilizaba para realizar la fagotipia y las pruebas
de confirmacién (coagulasa y nucleasa termos-
table), seglin técnica de Barry et al®®,

En la tabla | se aprecia que aproximadamen-
te un 5 % del total de aislados recibidos resul-
taron ser estafilococos coagulasa negativos, por
lo que no se incluyeron en el estudio. Asimismo,
en la tabla | se especifica el niimero de S. aureus
aislados de muestras hospitalarias y no hospi-
talarias.

Para conocer cuéles eran las infecciones pro-
ducidas por S. aureus y a qué tipo de enfermos
afectaban con mayor frecuencia, analizamos los
datos que acompanaban a las muestras segin
su origen y servicio médico del que procedian.
Enlafigura 1 se ha representado la distribucién
de S. aureus de los casos esporadicos y de los
aislados asociados a brotes en funcién de la
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muestra de origen. En ambos casos, el gru-
po que engloba muestras de «pus, abscesos y
exudados» es el mas numeroso (por encima del
30 %). Ensegundoy tercer lugar se encuentran
los aislados de heridas y quemaduras en los
casos esporadicos, mientras que en los bro-
tes el nimero de aislados de quemaduras es
mayor que el procedente de heridas. Las de-
més muestras ofrecen valores muy pequefos
(3 % sangre y el resto menores) en aislados de
casos esporadicos, mientras que en los aislados
asociados a brotes las muestras de vesfcula
(13,6 %), sangre (10,5 %) y exudados oculares
(6,2 %) deparan valores sensiblemente ma-
yores.

En cuanto a ia distribucién por servicios hos-
pitalarios, en los casos esporaddicos (fig. 2) el ma-
yor nimero de aislados de S. aureus provenia
de enfermos de traumatologia (30,8 %), segui-
do de quemados (21,4 %)y pediatria (17,1 %);
el resto de los servicios presentaba valores por
debajo del 10 %. Sin embargo, en los brotes y
episodios detectados a través de vigilancia el ma-
yor nimero de infecciones (12/21) correspon-
dié a neonatos. Los servicios de quemados y
traumatologfa aparecen implicados en tres oca-
siones cada uno.

Como marcador epidemiolégico se utilizé la
fagotipia, segiin lo descrito en otro trabajo?.
Empleamos el Juego Internacional de Fagos,
compuesto por 23 fagos, de acuerdo con la (lti-
ma revisién llevada a cabo por el Subcomité In-
ternacional de Fagotipia de S. aureus en
197434, Estos fagos se agrupan de la siguiente
forma: grupo I: fagos 29, 52, 52A, 79, 80; gru-
po ll: fagos 3A, 3C, 55, 71; grupo IlI: fagos 6,
42E€,47,53,54,75,77,83A, 84, 85, y sin agru-
par: fagos 81, 94, 95, 96.

De acuerdo con los resultados de la fagotipia,
cada estafilococo se puede reconocer por su «fa-
gotipo»: enumeracién de los fagos a los que es
sensible. Los aislados que son lisados por uno
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Figura 1. Distribucion de los S. aureus estudiados segtin las muestras de origen.
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Figura 2. Distribucién de S. aureus por servicios médicos
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0 varios de los fagos de un mismo grupo perte-
necen a ese «fagogrupo». En principio se agru-
paron los estafilococos por fagogrupos, analizan-
dose el fagotipo sélo en el caso de estudios més
detallados (brotes, episodios endémicos, bacte-
riemia, etc.).

La tabulacién de los resultados se llevé a cabo
recogiendo por separado los patrones de las
muestras hospitalarias y no hospitalarias. Den-
tro de las hospitalarias, se elaboré un registro
para cada hospital de acuerdo con el siguiente
esquema:

1. Se recogfa la informacién de las cepas en-
viadas por el hospital.

2. Se determinaba la distribucién por fagogru-
pos de cada envio.

3. Se analizaba la posible repeticién de un de-
terminado fagotipo dentro de cada grupo o la
aparicién de un patrén poco frecuente.

4, Se comparaban los resultados con los ob-
tenidos en envios precedentes.

5. Se analizaban los fagotipos que aparecfan
dentro de un grupo determinado cuando éste
alcanzaba proporciones por encima de lo
normal.

Este proceso de recogida de datos permite re-
conocer los aislados hospitalarios causantes de
brotes (todos los aislados 0 una gran mayorfa de
ellos presentaban el mismo patrén), episodios
endémicos (una pequefa proporcién de aisla-
dos en envios sucesivos presentaba el mismo pa-
trén)y casos esporédicos (variedad de patrones),
todos ellos analizados separadamente. Asimis-
mo, se estudiaron los patrones de S. aureus ais-
lados en sangre, tanto de brotes como de casos
esporadicos.

Los resultados alcanzados pueden resumirse
como sigue:

Distribucién general

La distribucién en fagogrupos del total de ais-
lados, tanto hospitalarios como no hospitalarios,
se encuentra expresada en la figura 3. En ella
se puede apreciar el predominio de cepas del
grupo |, sobre todo en las muestras de origen
no hospitalario, que llegan a alcanzar valores su-
periores al 40 %. En segundo lugar se encuen-
tran las cepas no tipables (NT), que compren-
den més del 25 %. El resto de los grupos alcanza
valores mucho menores que los anteriores: el
grupo Il es algo més numeroso (alrededor del
10 %), seguido de los grupos |1 y 94/96, que apa-
recen con frecuencia semejante (menor del
10 %), y finalmente del 95, que es claramente
el menos cuantioso (alrededor del 5 %).
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Fagogrupo
[l Hospitalarios (7.173 aislados)
[[] No hospitalarios (1.847 aislados)

Figura 3. Distribucion por fagogrupos del total de ais-
lados estudiados.

Las cepas con fagotipo mixto (es decir, aque-
llas que fueron lisadas por fagos pertenecientes
a dos 0 mas grupos) aparecieron con una fre-
cuencia cercana al 10 % en el ambiente hospi-
talario, donde produjeron varios brotes (tal como
se verd mas adelante), pero fueron menos ha-
bituales (5 %) fuera del hospital. Estas cepas
pertenecfan normalmente a los grupos | y lll, y
sélo de forma ocasional eran lisadas por fagos
del grupo Il

Brotes

En la tabla Il seresumen los resultados del ti-
pado de S. aureus asociado a brote nosocomial
a lo largo de estos afios, enumerados por afo
de aparicién y por hospitales. De los 11 brotes
registrados, nueve afectaron a neonatos (uno de
ellos también a cirugfa plastica) y dos a trauma-
tologia (uno también incidi6 en la unidad de que-
mados). La localizacién més frecuente fue la piel,
pero en los brotes Ty X (1979) y V (1983) la in-
feccién estafilocécica se extendi6 a otros luga-
res, produciendo casos de septicemia; asimis-
mo, se recuperd el germen a partir de LCR.

Los brotes que causaron infeccién generaliza-
da pertenecian a los grupos I-it (brotes T y X)
y NT (V). Los brotes que cursaron con infeccién
en la piel fueron debidos a S. aureus del grupo |1
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TABLA ||

BROTES NOSOCOMIALES

Cepa causal

Afio Hospital ~ Servicio Fagotipo Numero de casos*
1978 T Neonatos 29/77/85 125/152
1979
1979 B Quemados 94/96 6/16
Traumatologia NT 5/16
3A 4/16
1979 X Neonatos 29/77/85 69/150
29/47/53/54/77/83A/84/85 59/150
29/6/42E/47/53/54/77/83A/84/85/81 12/150
1980 W Neonatos 3A/3C/55 12/27
94/96 4/27
52/52A/80 4/27
1982 ] Neonatos 3A 8/8
1982 Z Neonatos 3A 1/2
94/96 1/2
1982 | U. didlisis NT 4/4
1982 T Neonatos NT 38/59
1983 C. pléstica 6/42E/81 8/59
1983 | Neonatos 71 6/19
1983 U Cirugfa 94/96 7/20
Traumatologla 95 5/20
1983 \Y% Neonatos NT 10/11
1983 W Neonatos 71 5/5

*Numero de casos que presentaban el fagotipo indicado/nimero de casos estudiados.

TABLA Il

EPISODIOS NOSOCOMIALES DETECTADOS MEDIANTE PROGRAMAS DE VIGILANCIA

Cepa causal

Afio Hospital Servicio Fagotipo Ndmero de aislados*

1979 B ucl 29/47/(96) 21/47

1979 M Pediatria 29/79/47/85 34/50

1980 B Quemados 29/53 57/255

1981 Traumatologfa

1981 M Varios 29/52/79/80/42E/81 15/69

1981 B Quemados 29/42E/81 42/67
Traumatologfa

1981 i Neonatos NT 46/98

1982

1983 P Neonatos 29/52/42E/81 21/191

1983 S Neonatos 29/83A/81 10/20

*Numero de aislados que presentaban ese fagotipo/niimero de aislados estudiados en ese periodo.

en tres ocasiones y del grupo [l asociado al 94/96
en otras tres. En el brote U (1983), caracteriza-
do por infeccidn de heridas quirdrgicas, posible-
mente hubo varias cepas asociadas: una de gru-
po |, una 94/96 y una 95.

De acuerdo con el fagogrupo de las cepas cau-
sales, podemos dividir los brotes en cuatro gran-
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des grupos: el primero incluirfa fas cepas de los
grupos I-1ll, que causaron dos importantes epi-
sodios en 1979; el segundo las cepas NT, que
originaron tres brotes a partir de 1982; el terce-
ro comprende los brotes provocados por cepas
del grupo Il, solas 0 en asociacién con otros gru-
pos; estos brotes se extendieron a lo largo de
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todo el perfodo de estudio, y el cuarto grupo in-
cluye brotes causados por cepas 94/96, algu-
nas de las cuales se asociaban con el grupo Il.

Infecciones endémicas

La tabla Il muestra los resultados de los episo-
dios endémicos detectados mediante programas
de vigilancia, enumerados por orden de apari-
cién y por hospitales. Los enfermos infectados
con mayor frecuencia fueron los neonatos, se-
guidos de aquellos con heridas trauméticas y de
los quemados; en general, la localizacién de las
infecciones fue variada (excepto en quemados).
Llama la atencién el hecho de que en todos los
casos excepto un NT se encontraran cepas de
los grupos I-lll como agente causal. Estas cepas
presentaban patrones de fagotipia variados, aun-
que siempre estaba presente el fago 29 junto
a uno o varios del grupo HI.

Infecciones esporddicas

De los 7.173 aislados recibidos de hospitales,
6.531 fueron considerados causantes de infec-
cién esporadica al no encontrarse asociacién con
brotes o infecciones endémicas. La distribucién
de estos aislados fue similar a la descrita para
el conjunto de aislados hospitalarios, excepto en
los valores del grupo mixto, que bajé del 10
al4 %, y de los grupos | y NT, que subieron del
29 al 32 % y del 28 al 30 %.

Bacteriemia

De los 98 8. aureus aislados a partir de casos
de bacteriemia, 42 habfan sido recogidos en aso-
ciacién con brotes hospitalarios, mientras que
los 56 restantes procedian de casos esporadi-
cos. En brotes (tabla IV), se encontré una eleva-
da proporcién de aislados I-111 (31), seguidos de
los del grupo NT (9); no habfa ninglin represen-
tante del grupo 1y sélo uno de fos grupos 1l y
lIl. En casos esporddicos, el grupo més nume-
roso fue el 1(22), y dentro de éste, sélo los fagos
29y 52 producfan lisis en tales cepas, tanto en
solitario como en asociacién. También el nimero
de cepas NT fue considerable en casos esporg-
dicos (19). Finalmente, llama la atencién la pre-
sencia de ocho aislados del fagotipo 94/96 en
este grupo.

Correspondencia entre fagotipia y antibiograma

La correspondencia entre fagotipia y antibio-
grama como marcadores epidemioldgicos se

pone de manifiesto en la tabla V, en la que se
representan los resultados de los aislados reci-
bidos en envios sucesivos del hospital T en rela-
cién con un brote nosocomial. Todos los aisla-
dos con resistencia miltiple a antibiéticos
presentaban idéntido fagotipo, mientras que los
sensibles a gentamicina o meticilina tenfan pa-
trones de fagotipia distintos.

Las cepas de los fagogrupos I-l1l causantes de
brotes e infecciones endémicas fueron siempre
cepas resistentes a varios antibiéticos, incluidas
la gentamicina y la meticilina (tabla VI). Por el
contrario, las cepas de los grupos Il y 94/96 re-
presentan grupos poco resistentes a antibidticos,
tal como han descrito otros autores, En lo que
se refiere a las cepas NT, que han producido bro-
tes en los Ultimos afios, la sensibilidad a antibié-
ticos es variable. Los aislados del hospital [, tan-
to los que produjeron infeccién nosocomial en
neonatos como ltos de la unidad de diélisis, eran
cepas polirresistentes, a la gentamicina y meti-
cilina entre otras. Sin embargo, los aislados de
los hospitales Ty V, que produjeron un brote en
neonatos, no eran resistentes a gentamicina ni
meticilina.

Brotes e infecciones endémicas

En la época en que comenzamos nuestro es-
tudio, estaban describiéndose S. aureus resis-
tentes a gentamicina y/o meticilina en muchos
pafsesl?. 20,2225 pero sus patrones de fagotipia
eran variados, aunque se pueden citar varios ca-
sos en los que se encontraron cepas lisadas por
los fagos 77 u 8517.22.24,27-29 | a5 cepas de S.
aureus de los dos primeros brotes que tuvimos
ocasion de estudiar eran tipadas por estos dos
fagos, ademas del fago 29, y al igual que los ci-
tados, eran polirresistentes.

Desconocemos si antes del afio 1978 se ha-
bian producido brotes de estas caracterfsticas,
pero parece claro que no volvieron a surgir des-
pués de 1980, Sin embargo, estafilococos poli-
resistentes de los grupos Il han permanecido
en ciertos hospitales, causando infecciones
endémicas. Los patrones de fagotipia de estas
cepas presentaban normalmente lisis por el fago
29, unida a uno o dos fagos del grupo lIl. Enun
extenso estudio realizado por Parker sobre los
estafilococos que causaban infeccién endémi-
ca en los hospitales ingleses®, se describen ce-
pas polirresistentes del grupo i en proporcio-
nes del 35-50 % al 15 % entre 1964 y 1972.
Entre estas cepas se incluyen las lisadas por fa-
gos del grupo Il junto con el fago 29 0 79, como
las encontradas por nosotros.
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TABLA IV
FAGOTIPIA DE S. AUREUS DE BACTERIEMIA

Casos esporadicos Casos de brotes
Grupo Fagotipo n % n %
I 29 5 8,9
52 7 12,5
29/52 10 17,8
Il 1 2,3
i 5 8,9 1 2,3
I-Hl 29/77/85 15 35,7
29/53/54/77/33A/84/85 12 28,5
29/53 2 47
29/47/85 2 4,7
94/96 8 14,2
95 2 3,5
NT 19 33,9 9 21,4
Total 56 42
TABLAV
CORRESPONDENCIA ENTRE FAGOTIPIA Y ANTIBIOGRAMA (BROTE HOSPITAL T, 1978-1979)
Nidmero Sensibilidad
Envio de aislados a antibidticos* Ndmero: fagotipo
1° 24 23: Poli R 22: 29/77/85
1: 53
1: Genta S 1: NT
2° 23 21: Poli R 21: 29/77/85
2: Meti S 1: 6/47/54/77/85
1: NT
3° 10 8: Poli R 7:29/77/85
1: 52
2: Meti S 2:29
4° 21 13: Poli R 13: 29/77/85
2: Meti S 2: 79/53/77/85
6: Genta y Meti S 4: 6/42E/47/53/54/81
2: NT
59 22 22: Poli R 22: 29/77/85
6° 86 ©6: Poli R 66: 29/77/85
7: Meti S 1: 29
1: 29/53
1: 95
1: 79/80/83A
3:NT
4: Genta S 1: 79777
1: 6/77
2:29/79
7: Gentay Meti S 1: 29/52
1: 29/52/79/80
1: 6/42E/53/54/81
1: 94/96
1: NT
2: 6/42E/53/54/75/77/83A/84/85

*Genta: gentamicina; Meti: meticilina; R: resistente; S: sensible.
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TABLA VI
SENSIBILIDAD A ANTIBIOTICOS EN S. AUREUS CAUSANTES DE INFECCION NOSOCOMIAL
Cepa
Afio Hospital causal Sensible a Resistente a
1978-1979 T - G, M, P, Cr, CTX, Li, To, K, Clor
1979 B -t G, M
1979 X -t G, M, P, Cr,CTX, P, K
1979 B ]! G, M
S4/96 G, M
1979 M I-H1 G M
1980 W Il G, M
94/96 G M
1981-1982 B I-N G, M
1981 M (BII| G M
1981 B -1l G M
1981-1982 I NT E, Am, Cr, Fo G, M, Te, P, K
1982 I i G, M P, K
1982 z i G, M
94/96 G, M
1982 | NT G M
1982-1983 T NT-1I G, M, Cr, CTX, Si P, E K
1983 | I\ G, M P
1983 U 94/96 G, M, Cr, CTX P, E
95 Si, K
1983 % NT G, M, Cr, CTX, Si, K P, E
1983 W I G, M, Cr, CTX, Si, K P, E

La presencia de brotes causados por cepas
de los grupos Il 'y 94/96 no parece relevante en
cuanto a la evolucién de los estafilococos hospi-
talarios en nuestro pafs. Estas cepas, en gene-
ral sensibles a todos los antibiéticos excepto a
la penicilina, han producido brotes a lo largo de
los afos en distintos pafses, especialmente fas
del grupo 1183639, y podrian seguirlos produ-
ciendo independientemente de la presién anti-
bidtica de los hospitales.

Sin embargo, la aparicién de tres brotes cau-
sados por cepas NT en los Ultimos afios del es-
{udio, junto con su elevada frecuencia en casos
de bacteriemia, apunta hacia una nueva tenden-
cia evolutiva, con participacién de nuevos «tipos»
de S. aureus en la produccién de las infeccio-
nes hospitalarias, tanto en forma de brotes como
en casos esporadices. En otros pafses se han
descrito también brotes causados por estafilo-
cocos NT en los tltimos afos230.32,

Casos esporddicos y bacteriemia

Teniendo en cuenta que una gran proporcién
de las infecciones causadas por S. aureus pro-
dujo casos esporadicos, resulta del mayor inte-
rés comparar los patrones de las cepas produc-

toras de estos casos con los patrones de las ce-
pas causantes de brotes y episodios que han sido
comentados extensamente.

En casos esporddicos encontramos que los
aislados del grupo | poseen un papel preponde-
rante, seguidos de los del grupo NT. También
en bacteriemias del grupo |, especialmente las
cepas lisadas por los fagos 29 y 52, solos o en
combinacién, aparece como el més importan-
te, seguido del NT.

Estos resultados se correlacionan en gran me-
dida con los obtenidos con las cepas de origen
extrahospitalario, en las que también el grupo
| era el més numeroso seguido del NT, si bien
los porcentajes del grupo | son mucho més ele-
vados fuera del hospital.

Sin embargo, la coincidencia en la distribucién
de los grupos de aislados de casos esporadicos
con la observada en los aislados extrahospitala-
rios conduce a pensar que las cepas que se en-
cuentran con mayor frecuencia en la poblacién
sana son las mismas que producen el mayor ng-
mero de casos infecciosos, aunque quizas otros
factores de virulencia del organismo, asi como
el estado inmunitario del paciente, podrfan de-
sempenar también un papel importante en el de-
sarrollo del proceso infeccioso.
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R. MARTIN: Como clinico, y dada la importancia
que creo que tiene este tipo de infecciones en
los hospitales, me gustaria preguntar la expe-
riencia que poseen globalmente en cuanto a
la incidencia de las infecciones por S. aureus
en las muestras que les han sido remitidas des-
de los distintos hospitales del pafs.

J. CasaL: Tenemos datos globales. Creo que es

muy diferente la incidencia que puede haber
de un hospital a otro, y me parece que a esta
pregunta contestarian mejor los microbiélogos
de cada hospital, pues conocen sus datos pro-
pios; a partir de aquf serfa posible la compa-
racién.
De todas maneras, me gustaria comentar que
en ciertas ocasiones no se detectan como ta-
les los casos de infecciones intrahospitalarias
por S. aureus, ya que sélo se observaron ca-
s0s aislados que no se catalogaron como in-
trahospitalarios. Cuando un caso no es llama-
tivo, aunque se trate de infecciones a todas
luces intrahospitalarias causadas por cepas I-
11l que van produciendo un brote continuo, si
no hay una vigilancia con un marcador epide-
miolégico, como puede ser la fagotipia, es im-
posible reconocerlo. Pero insisto, la experien-
cia de cada unoy el estudio de cada hospital,
de su infeccion hospitalaria, dardn resultados
probablemente diferentes.

C. Rovy: En la literatura ingiesa, cuando se ha-
bla de resistencia a la meticilina en el grupo
11, también se habla con frecuencia del com-
plejo 94/96. Si no he entendido mal, parece
gue aquf no se da.

J. CasAL: Globalmente, en Espania la resistencia

a la meticilina esté ligada al complejo I-11, aun-
que de vez en cuando se encuentra en el
94/96.

R. MARTIN: Queria preguntar si se conocia la

existencia en Espafa de brotes nosocomiales
por S. aureus meticilina-resistentes con reper-
cusién clinica importante,

J. CasaL: Habla dos diapositivas, que pasé ra-

pidamente. En la primera se observaban los
brotes detectados por nosotros en programas
de vigilancia, y por lo tanto no eran reconoci-
dos por el hospital; es en ellas donde se en-
cuentran fundamentalmente los S. aureus
meticilina-resistentes del grupo Il.

La otra diapositiva mostraba brotes muy im-
portantes detectados por el mismo hospital.
De ellos, sélo habfa dos que eran del grupo
I-1ll con resistencia mualtiple, incluyendo a la
meticilina.

A. CueTo: Quisiera preguntar al ponente si exis-

te algln criterio que condicione la recepcidn
de estafilococos en su centro.

J. CasAL: En la actualidad, el laboratorio esta en-

trando en un periodo de madurez, e incluso
intenta pasar a una segunda etapa. Durante
estos afios hemos admitido todo tipo de ce-
pas, pero 1o que nos gustarfa ahora es selec-
cionar las muestras, de manera que estamos
en curso de solicitar estafilococos aislados de
procesos muy particulares, como epidemias,
endocarditis y afecciones sépticas de la piel.
Por supuesto, siempre que hay un brote —y
si lo que nos interesa es la vigilancia de uni-
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dades muy particulares, como pueden ser
guemados, UVI o neonatos, a lo largo del

tiempo—, con una significacién clinica muy
clara, los fagotipamos todos.

A. CUETO: Mi pregunta tenia una implicacién en
el sentido de que quizés algunas de las con-
clusiones que puedan sacarse de los estafilo-
cocos estudiados hasta ahora no sean exten-
sibles al resto de los centros, porque ahf puede
haber estafilococos de muchos tipos; es de-
cir, muchos de los considerados como hospi-
talarios pueden haber sido aislados en el hos-
pital pero no corresponder especfficamente a
una infeccién de tipo intrahospitalario.

. CASAL: Eso sélo puede ocurrir en los casos es-
poradicos. Cuando nosotros estudiamos las
cepas, no sabfamos si venian de infecciones
contraidas en el hospital, pero es seguro que
eso era asi porque se trataba de casos distin-
tos que estaban colonizados, que estaban in-
fectados todos por la misma bacteria, la mis-
ma cepa de estafilococo.

Asf, cuando hay muchas personas coloniza-
das por un determinado fagotipo, que es el
mismoy causa infeccién, no hay duda de que
es hospitalario.

Las combinaciones de fagotipia son extraor-
dinariamente numerosas, y serfa una enorme
casualidad que un fagotipo similar al que es-
tamos comentando fuese extrahospitalario.
Por consiguiente, si la cepa estd en la unidad,
pertenece a un fagotipo y aparecen casos cli-
nicos a partir de los cuales se afslan estafilo-
cocos del mismo fagotipo, realmente serfa muy
casual gue la colonizacion por ese estafiloco-
co viniese del exterior. La probabilidad es mi-
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nima. Casi podriamos asegurar que el germen
ha sido adquirido dentro del hospital.

R. CISTERNA: Yo, simplemente por curiosidad,

querrfa saber si, al igual que hay un marca-
dor claro en términos de diseminacion y de re-
sistencia antibiética, que es el fagogrupo I-lil,
también existe alguna correlacién con algln
grupo en cuanto a marcadores de virulencia,
ya que una cosa son los fagogrupos de dise-
minacién, que no tienen por qué ser los inva-
sivos o los virulentos, y otra los que se asocian
a cuadros graves, a cuadros de virulencia, a
cuadros invasivos. ¢ Existen dentro de los gru-
pos estudiados por vosotros algunos de esos
casos?

J. CAsAL: Existe correlacién. Las cepas I-lll tam-

bién estan relacionadas con cuadros més gra-
ves. En la diapositiva de cepas aisladas en san-
gre, la bacteriemia existia fundamentalmente
cuando habia infecciones. Quiero decir que
cuando hay infecciones por cepas virulentas,
endémicas, muchas de ellas son muy graves,
acarrean riesgoy suelen pertenecer a los gru-
pos I-ll. Sin embargo, las dérmicas o las pus-
tulares o fistulares suelen ser del grupo Il. No
sabemos por qué, pero esa correlacion existe.
Las mas graves, aparte de porque se adquie-
ren en el hospital, son importantes también por
la intensidad de infeccién.

A. GUERRERO: Otra curiosidad. ;Las cepas tole-

rantes se han asociado a algln fago?

J. CasaL: Es interesante, pero realmente no he-

mos hecho ningin estudio al respecto, ni yo
he lefdo u ofdo nada parecido. Pero es una
idea muy interesante que podemos intentar lle-
var a cabo.





