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INTRODUCCION

i‘f Incidencia de infecciones causadas por bacterias
gramnegativas multirresistentes en la ultima década

Infecciones nosocomiales mas comunes
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Gran amenaza
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, antibioticos de amplio espectro RESISTENCIA ANTIMICROBIANA ~
ANTIBIOTICOS

De la multirresistencia antibiotica en bacilos gramnegativos, especialmente en
enterobacterias, relacionada con la presion selectiva que ocasiona el uso inadecuado de
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us aureus
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Campylobacter

Enterobacteriaceae

Salmonellae

‘ Neisseria gonorrhoeae

Acinetobacter baumannii ampicili

¢ Oxacilinasa OXA-51 (hidroliza débilmente penicilinas y carbapenems)
. Mecanismos enzimaticos de resistencias a betalactamicos | Mecanismos de resistencia de A. baumannii a antibiéticos
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diferentes de los betalactamicos

Clase A Betalactamasas de amplio espectro:  Penicilinas :
TEM-1, TEM 2, CARB-5, VEB-1, PER-  Cefalosporinas de espectro Grupo de Mecanismo de
1, PER-2, TEM-92, TEM-116, SHV-5,  extendido, aztreonam antibioticos g

SHV-12, CTX-M-2, CTX-M-43
Carbapenemasas KPC Carbapenémicos, penicilinas,
cefalosporinas y aztreonam

Clase B Carbapenemasas IMP, VIM, SPM, Carbapenémicos, penicilinas,
SIMy NDM cefalosporinas, NO aztreonam
Quinolonas
Clase C Carbapenemasas OXA-23, OXA-24, Carbapenémicos, penicilinas,
OXA-58, OXA-51 cefalosporinas (3G y 4G
debilmente) Tetraciclinas,
[Mecanismos de resistencias adquiridos glicilciclinas

Mecanismos NO enzimaticos de resistencias a betalactamicos

Polimixinas

Trimetoprim,
sulfonamidas,
Cloranfenicol
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Importante la adquisicion de los genes blaKPCy blaNDM-1 los
cuales codifican para dos betalactamasas de espectro
extendido que confieren alta resistencia a los antibioticos
carbapenémicos como son KPCy NDM-1, causantes de
multiples epidemias y capaces de diseminarse a otras especies
bacterianas, ya que b/laNDM-1 puede asociarse con diferentes
tipos de secuencias de insercion.
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DATOS en EUROPA (EARS-Net)

+ de 1/3 de los aislamientos de K. pneumoniae fueron
resistentes a al menos uno de los siguientes grupos de
antibidticos bajo vigilancia: fluoroquinolonas, cefalosporinas

3G, aminoglucosidos

resistencia combinada.

CONCLUSIONES

» La presion selectiva debida entre otros l Transmision de genes de resistencia entre bacterias |

midos
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** Concienciar mas y mejor a la poblacion de esta gran amenaza, realizando un uso racional, 6ptimo y prudente de los antibioticos; y a los profesionales sanitarios que lleven a
cabo tratamientos empiricos para evitar que sigan aumentando los porcentajes de cepas resistentes. /

RESULTADOS Y DISCUSION

Enzimas modificadoras de AAC, ANT, APH Variable

* Hacer una revision bibliografica detallada con el fin de conocer los mecanismos de
PRIORIDAD 3: MEDIA resistencia que presentan los patégenos PRIORIDAD 1: CRITICA segun la OMS, los
cuales engloban a A. baumannii, P. aeruginosa y Enterobacter sp resistentes a los

L)

antibioticos carbapenémicos
\ ¢ Conocer los mecanismos de resistencia presentes en los microorganismos patdégenos
PRIORIDAD 1 a diversos antibioticos.

METODOLOGIA

\/

** Revision bibliografica de articulos cientificos de varias bases de datos, libros
cientificos de Microbiologia y paginas web oficiales ;
s Las fuentes bibliograficas han sido:

. Pseudomonas aeruginosa
vi@ Betalactamasas
Qﬁ s Amp-C, codificada cromosémicamente, inducida por los propios
betalactamicos, especialmente cefalotina y ampicilina
¢ Betalactamasas de espectro extendido, codificadas por plasmidos:
- PSE-1y PSE-4
- TEM, SHV y OXA=$ monobactamicos, penicilinas y cefalosporinas
- IMP y VIM = no aztreonam, si penicilinas, cefalosporinas y carbapenems
- KPCy NDM-1== alta resistencia a carbapenems

Variantes Perfil de resistencia

armA Todos los aminoglucésidos | | ) s Q < MexAB-OprM, mecanismo de resistencia intrinseco, expulsa:
AdeABC Todos los aminoglucdsidos s . . o .
P S —— Bombac de ofluio betala.ct.amlcos, .cloranfe.nlcol, qguinolonas, macraolidos, sulfonamidas,
ey parC  Variable JO tetraciclinas y trimetoprim
AdeABC Todas las quinolonas — ++ Pérdida de porina OprD +sobreexpre5|on de MexEF-OprN, confiere
AdeM Variabl . . .

de ariable resistencia a carbapenems y fluoroquinolonas
Tet EA; Tetraciclina, no minociclina INDUCIBLES] 45, Sobreexpresion de MexCD-Opr) ™ fluoroquinolonas y betalactamicos
Tet (B Tetraciclina, minociclina . ., ;. .
R Tetraciclinas, glicilciclinas — <+ Sobreexpresion de Mex-XY-OprM =% betalactamicos, quinolonas,
tet(M) Tetraciclinas meropenem y aminoglucdsidos

pmrA, pmrB Colistina

Ompw Colistina QQ «» Mutaciones en OprD = imipenemy ¥ susceptibilidad a

sul Sulfonamidas Mutaciones en meropenem

dnfr Trimetoprim porinas o .. .

CraA Cloranfenicol ** Pérdida de OprD junto bomba MexEF-OprN =+ meropenem
AdeABC Trimetoprim, cloranfenicol

Escherichia coli

Intrinsecamente resistente debido a la
presencia de penicilinasa SHV-1 en su
cromosoma

Betalactamasas: enzimas que Genes que codifican betalactamasas: blaTEM, blaSHYV,
Betalactamicos hidrolizan el enlace amida del nicleo blaCARB, blaOXA, blaCTX-M, blaGES y blaNDM-1.
betalactamico, inactivando asi el
antibidtico blaCTX-M-15 (cefalosporinas 32 y 42 generacion) y
blaOXA-48 (carbapenems)

Mutaciones puntuales que generan  Mutaciones a nivel de gyrA (gen que codifica una

el cambio de aminoacidos en la subunidad de la ADN girasa) y parC (gen que codifica
en 2015 y se habia diseminado por los 5 enzima blanco del antibiético una subunidad de la topoisomerasa V)
continentes solo un ano después
Quinolonas  Sistemas de expulsion AcrAB-like (sistemas presentes en diferentes

enterobacterias)

Presencia de genes plasmidicos de Familia de genes gnr (A, B, C, D, S) que codifican
resistencia antibidtica proteinas Qnr que impiden estéricamente la unién del

y carbapenems. También fue comun la antibiotico con su diana

Tetraciclinas  Presencia de bombas de eflujo Genes tetA , tetB, tetC, tetD, tetE tetl y tetY
especificas para tetraciclinas gue codifican sistemas de eflujo
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Diseminacion a nivel global

** Los microorganismos presentan un gran arsenal de mecanismos de resistencias, desde la expresion de enzimas que inactivan a los antibidticos, la presencia de bombas de E E
eflujo que expulsan a los antibioticos fuera de la bacteria hasta la presencia de porinas que no permiten la entrada de los antibioticos.

** Los microorganismos patogenos PRIORIDAD 1 constituyen un problema muy importante a nivel sanitario en todo el mundo debido a la capacidad que tienen para transferir y
desarrollar resistencias a los antibioticos disponibles. El papel clave lo llevan a cabo una serie de betalactamasas de espectro ampliado o extendido, principalmente
carbapenemasas que originan muchas complicaciones a la hora de tratar las infecciones causadas por estos microorganismos ya que los antibioticos carbapenémicos son uno




