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1. Título 

Patrones de resistencia de Streptococcus spp. y Enterococcus spp. aislados de pacientes 
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2. Resumen 

La resistencia bacteriana se ha convertido en una grave amenaza para los sistemas de 

salud, debido a que, muchos de los antibióticos que se prescriben para los tratamientos no 

están resolviendo la enfermedad. Enterococcus spp., y Streptococcus spp., por su potencial de 

resistencia a algunos fármacos y la capacidad de adquirir nuevos genes de resistencia se 

convierten en bacterias sujetas a vigilancia de prioridad elevada y media. El presente trabajo 

de enfoque cuantitativo y diseño retrospectivo-transversal tuvo como objetivo determinar los 

patrones de resistencia bacteriana en Enterococcus spp., y Streptococcus spp., aislados de 

pacientes que asistieron a la Clínica Medilab-Medihospital de Loja, durante el período 2018-

2020. Se obtuvieron los siguientes resultados, la frecuencia de aislamientos de Enterococcus 

faecalis fue de 73 % del servicio de consulta externa, aisladas en un 81,1 % de muestras de 

orina. La frecuencia de aislamiento de Streptococcus spp., fue de 47,6 % del servicio de 

consulta externa en un 38,1 % de muestras de esputo. Streptococcus spp., presentó un perfil 

de resistencia mayor al 70 % a los siguientes antibióticos: ciprofloxacino, clindamicina, 

eritromicina, oxacilina y levofloxacino. El patrón de resistencia de Streptococcus spp., en 

época de pandemia no mostró variaciones significativas con respecto a la época de 

prepandemia. Concluyendo que Enterococcus faecalis, Streptococcus spp., y Streptococcus 

beta hemolítico del grupo A fueron las bacterias con mayor número de aislamientos en 

consulta externa, en muestras de orina, secreciones y esputo respectivamente, mismos que no 

presentaron un aumento de resistencia durante la época de pandemia, ni tuvieron elevados 

porcentajes de resistencia a macrólidos y vancomicina. 

 

Palabras clave: Enterococcus, Streptococcus, antibióticos, hospitalización, bacterias 
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2.1. Abstract 

Bactrerial resistance has become a serious threat for health systems, because, many of the 

antibiotics that are prescribed for treatments are not solving the desease. Enterococcus spp., 

and Streptococcus spp., due to their potential to resist some antibiotics and their ability to 

acquire new resistance genes become bacteria subject to high and medium surveillance. The 

present work of quantitative approach and retrospective-cross-sectional design had as 

objective to determine the patterns of bacterial resistance in Enterococcus spp., and 

Streptococcus spp., that were isolated from patients who attended the Medilab- Medihospital 

clinic in Loja 2018 – 2020.  The following results were obtained, the frequency of isolates of 

Enterococcus faecalis was 73 % in external consultation, and they were isolated in 81,1 % 

urine samples. The frequency of isolation of Streptococcus spp., was 47,6 % in external 

consultation in 38,1 % of sputum samples. Streptococcus spp., presented a resistance profile 

greater than 70 % to the following antibiotics: ciprofloxacino, clindamicina, eritromicina, 

oxacilina and levofloxacino. The pattern of resistance of Streptococcus psp., in times of 

pandemic, did not show significant variations respect to the pre-pandemic period. Concluding 

that Enterococcus faecalis, Streptococcus spp., and group A beta-hemolytic Streptococcus 

were the bacteria with the highest number of isolates in outpatients, in urine, secretions, and 

sputum samples, respectively, which did not present an increase in resistance during the 

period of pandemic, nor did they have high percentages of resistance to macrolides and 

vancomycin. 

 

Key words: Enterococcus, Streptococcus, antibiotics, hospitalization, bacteria 
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3. Introducción 

El comienzo de la era antibiótica en el año 1940 dio un giro sorprendente en el campo de 

las enfermedades infecciosas y con ello el desarrollo de varios antimicrobianos que se han 

acompañado de un gran incremento en los mecanismos de resistencia, misma que se entiende 

como la capacidad de un microorganismo de sobrevivir en presencia de un compuesto toxico 

o nocivo, permitiendo su reproducción y multiplicación (González et al., 2019). 

 Según Galarza et al. (2018), manifiesta que la administración indiscriminada de 

antibióticos en infecciones que no lo requieren, terapias erróneas, descuido del paciente en la 

toma de los antibióticos y la venta no autorizada de antibióticos, ha generado de manera 

paulatina la aparición y propagación de cepas con resistencia a los antibióticos de mayor uso; 

esto pone en crisis mundial al área de la salud pública por su efecto en el control de 

enfermedades y su impacto en las reducidas acciones terapéuticas que dejan, restringiendo la 

capacidad de utilización de diferentes fármacos y prolongando los tiempos de estadía en 

hospitalización, en tratamientos y en recuperaciones, dando un aumento en el costo de salud y 

generando mayor mortalidad a causa de estos microorganismos. 

 Es por ello que la Organización Mundial de la Salud ha enfocado gran parte de sus 

esfuerzos al control y vigilancia de microorganismos resistentes a los antibióticos que se 

extiende a nivel mundial, dicha organización elaboró un programa de vigilancia que clasifica 

a las bacterias por niveles de prioridad y en donde se puede observar que Enterococcus spp., 

se encuentra dentro de la prioridad dos y Streptococcus spp., dentro de la prioridad tres 

(Quiñones, 2017). 

   Algunos Enterococcus spp., y Streptococcus spp., forman parte de la microbiota del 

cuerpo humano, pese a ello algunas especies tienen gran importancia a nivel hospitalario ya 

que pueden desarrollar infecciones graves en pacientes como endocarditis enterococócica, 

bacteriemias, infecciones de vías urinarias, faringoamigdalitis, infecciones cutáneas no 

invasivas. La mayor parte de resistencia en este tipo de bacterias se observa en las especies de 

Enterococcus faecium, Enterococcus faecalis y Streptococcus pneumoniae, en países 

europeos se ha observado que más del 90 % de Enterococcus faecium son resistentes a 

ampicilina, 25 % resistentes a vancomicina y menos del 5 % a daptomicina siendo más común 

en Enterococcus faecium que en Enterococcus faecalis. En relación a Streptococcus 

pneumoniae se ha observado resistencia a betalactámicos, macrólidos-lincosaminas y 

estreptograminas en un 4 y 50 %, y a quinolonas entre un 2 y 3 % (Lozano y Torres, 2017). 
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Debido al impacto de las cepas descritas en el ámbito de salud humana, se considera un 

problema de salud pública, por lo que se planteó el presente estudio con el objetivo de 

describir los patrones de resistencia de Enterococcus spp., y Streptococcus spp., y 

clasificarlos por servicio hospitalario y tipo de muestra, para finalmente realizar una 

comparación de resistencia en cepas identificadas antes de la emergencia sanitaria por covid-

19 y durante ella; todo esto con la finalidad de contar con información específica de los 

mecanismos de resistencia prevalentes y aportar a las decisiones terapéuticas de los médicos 

tratantes. 
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4. Marco teórico 

4.1. Bacteria 

Las bacterias son microorganismos protistas unicelulares que no poseen un núcleo 

propio por lo cual su ácido desoxirribonucleico se sitúa libremente en el citoplasma. La 

estructura que la conforma es mucho más sencilla que la de las células eucariotas, poseen una 

pared celular que las protege y les brinda forma, además les permite el intercambio de 

nutrimentos y desechos con el exterior; en su interior se encuentra el citoplasma que contiene 

algunas organelas que le ayudan en varias de sus funciones vitales (Herrera et al., 2018). 

4.1.1. Bacterias gram positivas  

    Según Farrar (2018), se denominan gram positivas a las bacterias que adquieren una 

coloración azul o purpura después de la tinción de gram gracias a que conservan el colorante 

cristal violeta, en comparación con las gram negativas que se decoloran por acción del alcohol 

cetona y solo adquieren la coloración de la fucsina fenicada. Flores et al. (2017), señalan que 

las bacterias gram positivas poseen una capa gruesa de peptidoglucano y ácidos teicoicos 

formados por polímeros de ribitolfosfato o glicerol-fosfato unidos al ácido N acetil-murámico, 

lo cual le brinda estabilidad a la pared celular y le permite actuar como antígeno de superficie 

para unirse a receptores específicos en células del huésped. 

4.1.2. Bacterias cocos gram positivos 

    Los cocos gram positivos se caracterizan por presentar una forma esférica cuya forma 

de agrupación depende de cada especie pudiendo ser de manera par, tétradas o en paquetes de 

8 o más, racimos de uvas o cadenas largas (Quispe y Castillo, 2014). 

4.1.2.1. Streptococcus. 

   Según Carrol et al. (2016), son cocos gram positivos catalasa negativos, que se 

disponen típicamente en cadenas con células ovales que se tocan una a otra que tienden a 

permanecer unidas. Su longitud varía desde un par hasta cadenas continuas de más de 30 

células, esto depende mucho de la especie y del medio en que se desarrollen. Crecen mejor en 

medios enriquecidos en condiciones aerobias y anaerobias facultativas, se prefiere su cultivo 

en agar sangre ya que es un buen medio de crecimiento y sirve como un indicador de los 

patrones de hemólisis, aquí se puede observar colonias pequeñas que pueden ser rodeadas de 

halos de hemólisis o carecer de ello. Fernández y del Pozo en el año 2018 señalan que cuando 

la zona que rodea a la bacteria en el agar sangre es clara, se ha producido la destrucción 
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completa de los eritrocitos y se denomina hemólisis beta, la lisis incompleta de los eritrocitos 

con reducción de hemoglobina y la formación de pigmento verde se denomina hemólisis alfa, 

y los que no producen ningún tipo de lisis de los eritrocitos se denomina hemólisis gamma. 

Los Streptococcus spp., han sido clasificados basándose en la observación de la 

morfología de las colonias, el tipo de hemólisis que producen al ser cultivadas en agar sangre, 

el hidrato de carbono que compone la pared celular, los polisacáridos capsulares y las 

reacciones bioquímicas que producen. Dentro de este gran grupo se destacan Streptococcus 

pyogenes. Streptococcus pneumoniae, Streptococcus agalactiae Streptococcus viridans y 

Streptococcus mutans, debido a que son las especies de mayor relevancia clínica por ser 

agentes causales de infecciones importantes de los seres humanos (Ahmad et al., 2010). 

4.1.2.1.1. Streptococcus pyogenes. 

    Son bacterias gram positivo en forma de cocos esféricos u ovoides con disposición en 

cadenas, las longitudes de las mismas suelen ser variables y están condicionadas por factores 

ambientales. La mayoría de las cepas del grupo A, producen cápsulas impidiendo la 

fagocitosis, esta cápsula de ácido hialurónico le otorga una característica de virulencia más 

activa y junto con la proteína M, se muestra como un factor importante en el resurgimiento de 

la fiebre reumática. Gran parte se desarrolla en medios sólidos como colonias discoides, con 

una beta hemólisis alrededor de las mismas (Hernández, 2017). 

Streptococcus pyogenes es el agente etiológico más frecuentemente aislado en la 

faringoamigdalitis aguda, también causa infecciones en la piel y tejidos blando e incluso 

puede llegar a causar infecciones invasivas graves. Además de las infecciones agudas 

Streptococcus pyogenes es responsable de padecimientos inflamatorios en donde la respuesta 

inmunitaria contra los antígenos estreptococósicos causa daño a los tejidos del hospedador 

(Pavez et al., 2019). 

4.1.2.1.2. Streptococcus agalactiae. 

    Palacios y otros. (2016), señalan que son bacterias coco gram positivas que expresan 

un polisacárido capsular que es un factor de virulencia que le permite evadir los mecanismos 

de defensa del huésped, se clasifican en diez serotipos dependiendo de las características 

antigénicas de su polisacárido capsular (Ia, Ib, II, III, IV, V, VI, VII, VIII y IX). Los 

estreptococos del grupo B son parte de la flora vaginal normal y el tubo digestivo bajo en un 5 

a 30 % de las mujeres. 
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Streptococcus agalactiae es un patógeno de gran interés clínico, ya que es el principal 

responsable de septicemias severas y muertes neonatales, debido a la enfermedad conocida 

como “sepsis neonatal”, alrededor del 36 % de las mujeres gestantes son colonizadas por esta 

bacteria y de ellas el 45 % de los neonatos adquieren la infección. También llega a colonizar 

el tracto genitourinario y gastrointestinal, pudiendo llegar a causar enfermedades como 

meningitis, septicemia, abscesos, infecciones del tracto urinario y artritis en adultos 

inmunocomprometidos, alcanzando tasas de mortalidad de hasta un 15 %. (Jaramillo et al., 

2018). 

4.1.2.1.3. Streptococcus pneumoniae. 

    Para Carrol et al. (2016), es un diplococo gram positivo con forma ovalada, que se 

observa a menudo en forma de cadenas o como lancetas, con una capsula de polisacárido que 

le permite la tipificación con un antisuero específico. Los neumococos son residentes 

normales de las vías respiratorias altas en un 5 a 40 % de los seres humanos y suelen ser 

causantes de infecciones severas e invasivas como septicemia, otitis media, neumonía y 

meningitis. Esta bacteria suele colonizar la nasofaringe y subsistir durante mucho tiempo sin 

causar ninguna patología, cuando forman biopelículas pueden migrar a lugares del cuerpo 

estériles y causar infecciones graves como neumonía, al migrar a la circulación sanguínea 

causa una bacteriemia y pueden alojarse en el cerebro provocando una meningitis 

mayormente en niños menores de 5 años y personas mayores de 65. 

4.1.2.1.4. Streptococcus viridans. 

  Para Cortés et al. (2020), los Streptococcus del grupo viridans incluye todos los 

Streptococcus alfa hemolíticos restantes, en este grupo se encuentran Streptococcus mitis, 

Streptococcus anginosus, Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, Streptococcus 

bovis, entre otros. Este grupo de bacterias son componentes normales de la microbiota 

humana y se encuentran localizados de mayor manera en la cavidad bucal, el tracto 

respiratorio, el tracto gastrointestinal y la mucosa genital. Santin et al. (2019), señalan que 

pueden llegar a la circulación sanguínea a consecuencia de un traumatismo, provocando 

endocarditis; de esta manera han alcanzado relevancia como patógenos en personas 

inmunocomprometidas, principalmente en aquellas con neoplasias hematológicas y 

trasplantes de precursores hematopoyéticos.  
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4.1.2.2. Enterococos spp. 

El género Enterococcus spp., lo conforman bacterias gram positivas de morfología 

cocoide, agrupadas en pares o cadenas cortas, anaerobias facultativas y negativas frente a la 

catalasa. Estas bacterias poseen antígeno del grupo D. En la actualidad, se ha convertido en 

uno de los principales patógenos hospitalarios a nivel mundial que a la fecha se conocen 36 

especies de las cuales solo 26 han sido asociadas a enfermedades en humanos entre las que 

Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium son las de mayor importancia medica sobre 

todo en los pacientes hospitalizados de manera prolongada (Medell et al., 2014). 

4.1.2.2.1. Enterococcus faecalis. 

Rodríguez et al. (2020), señalan que Enterococcus faecalis es una bacteria gram 

positiva que forma parte normal de la microbiota bucal y se encuentra colonizando el tracto 

gastrointestinal. La capacidad que posee Enterococcus faecalis para colonizar y causar 

infección en una amplia variedad de huéspedes se debe a una gama de rasgos genómicos 

como bacteriocinas, proteínas de superficie microbiana, proteínas ancladas en la pared celular 

o proteínas formadoras de biopelículas.  

4.1.2.2.2. Enterococcus faecium. 

E. faecium es una bacteria Gram positivo, anaerobio facultativo catalasa negativo, 

inmóvil que no forma esporas. Es un importante agente de infecciones nosocomiales, 

colonizando a pacientes hospitalizados en los cuales puede causar infecciones de tracto 

urinario, endocarditis y otras afecciones (Carroll et al., 2016). 

4.2. Resistencia bacteriana 

Resistencia natural se define como una propiedad única de las bacterias de crear 

resistencia a los antibióticos y está determinada genéticamente y no se relaciona con la 

cantidad de antibiótico administrado; por otro lado, la resistencia adquirida es variable y surge 

como resultado de modificaciones genéticas, ya sea por mutaciones o genes móviles 

(Calderón y Aguilar,2016). 

Según Serra (2017), las bacterias pueden desarrollar resistencia a los antibióticos 

debido a mutaciones cromosomales e intercambio de su material genético a otras bacterias o 

bacteriófagos por medio de:  

Transformación: traspaso o incorporación por una bacteria de ADN libre extracelular 

originario de la lisis de otras bacterias. 
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Transducción: traspaso de ADN plasmídico o cromosómico de una bacteria a otra por 

medio de un bacteriófago. 

Transposición: paso de una sección de ADN (transposón) que puede contener genes 

para la resistencia a diferentes antibióticos y otros genes casete unidos en equipo para 

expresión de un promotor en particular. 

Conjugación: radica en el intercambio de material genético entre dos bacterias 

(donante y receptor), a través de contacto físico entre las dos.  

4.3. Mecanismos de resistencia  

4.3.1. Bombas de eflujo o expulsión del antibiótico del interior de la célula bacteriana 

Traslada al antibiótico al exterior de la célula sin ninguna modificación, pero sin 

acción antimicrobiana. Para esto, la bacteria cuenta con bombas de expulsión que dependen 

de energía y pueden proceder como sistemas de eliminación de uno o varios antibióticos 

(Carballo, 2018). 

4.3.2. Modificación o inactivación del antibiótico mediante enzimas hidrolíticas 

Gastelo y Maguiña (2018) mencionan, es un mecanismo frecuente de resistencia 

adquirida y está determinado en su mayoría por la producción de enzimas que hidrolizan al 

antimicrobiano. Aquí las bacterias producen enzimas que inactivan el antibiótico por ejemplo 

las betalactamasas y las carabapenemasas, también existen enzimas que modifican los 

aminoglucósidos.  

4.3.3. Bloqueo de la penetración del antibacteriano mediante modificación del sitio activo 

La alteración o modificación del sitio de unión del antimicrobiano se traduce en una 

pérdida de la afinidad y por ende le impide ejercer su acción, las alteraciones que se dan son a 

nivel del ADN girasa, del ARN 23S y de enzimas PBPs (Gastelo y Maguiña, 2018). 

4.3.4. Alteración o disminución de la permeabilidad de la membrana celular bacteriana 

    Cambios que producen las bacterias del en el diámetro o número de porinas que 

impiden el ingreso del antimicrobiano a la bacteria, de esta manera el antibiótico no puede 

ingresar y alcanzar el núcleo celular, esta es la forma más recurrente de resistencia natural. Es 

un importante mecanismo de las bacterias Gram negativas, pues cuentan con porinas que 

permiten o sellan el paso de moléculas hidrofóbicas (Calderón y Aguilar, 2016). 
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4.3.5. Biofilmes  

    La primera barrera de defensa contra algunos antimicrobianos que las bacterias poseen 

a nivel más externo es la formación de biopelículas, estos biofilmes están compuestos por 

sustancias poliméricas extracelulares hidratadas como polisacáridos, ácidos nucleicos y 

proteínas le confiere una naturaleza viscosa dificultando la penetración de las moléculas 

antibióticas y protegiéndolas de la luz ultravioleta, la deshidratación, la fagocitosis y otras 

amenazas ambientales (Kapralos et al., 2018). 

4.3.6. Sobreexpresión del sitio blanco 

    Este mecanismo se ha descrito únicamente en aislados clínicos de micobacterias. La 

repetición génica a las mutaciones de los promotores implicados en la transcripción de estos 

genes, son probablemente el mecanismo responsable. La reducción o inactivación del 

antibiótico se basa en una serie de cambios estructurales y mecanismos generados por las 

bacterias para evitar la acción que ejercen sobre ellas los antibióticos, con lo que reducen las 

opciones farmacológicas para el tratamiento, generando resultados negativos en el tratamiento 

de las enfermedades infecciosas, y aumentando los días de hospitalización y mortalidad 

(Calderón y Aguilar, 2016). 

4.4.Resistencia bacteriana en Enterococcus 

4.4.1. Betalactámicos 

Los mecanismos de resistencia a betalactámicos se deben a la hiperproducción de PBP 

o mutaciones que provocan cambios aminoacídicos en su sitio activo, siendo el más en la 

PBP-5 el cual se detectan mayoritariamente en cepas de Enterococcus faecium y confieren un 

alto nivel de resistencia a ampicilina. Otras cepas producen betalactamasas similares a las de 

tipo A producidas por Staphylococcus spp., este mecanismo es muy infrecuente y se presenta 

más en Enterococcus faecalis que en Enterococcus faecium (Lozano y Torres, 2017). 

4.4.2. Glucopéptidos y lipoglucopeptidos 

  Según Lozano y Torres (2017), la resistencia presentada a vancomicina se debe a la 

síntesis de precursores de la pared celular modificados por genes van con baja afinidad por los 

glucopéptidos. El precursor D-Ala-D-Ala es sustituido por un terminal D-Lactato (DAla-D-

Lac) o D-Serina (D-Ala-D-Ser), que presenta baja afinidad de enlace con los glucopéptidos. 

Existen diversos genes, unos de tipo intrínseco como vanC y otros adquiridos como vanA, 

vanB, vanD, vanE, vanG, vanI, van y vanM. 
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Existen dos fenotipos de resistencia a vancomicina en Enterococcus (vanA y vanB) 

que se encuentran codificados por do grupos de genes distintos, los genes vanA y vanB que se 

encuentran localizados en los transposones Tn 1546 y Tn 1547 respectivamente. El genotipo 

vanA muestra el fenotipo VanA, que es caracterizado por un alto nivel de resistencia a 

vancomicina y a la teicoplanina. El genotipo vanB que muestra el fenotipo VanB, se 

caracteriza por presentar niveles variables de resistencia a vancomicina, pero no a 

teicoplanina. La resistencia a la vancomicina puede ser detectada mediante los métodos de 

CIM, disco-difusión y screening en agar, para cualquiera de estos métodos es esencial que las 

placas se incuben por 24 horas, con el propósito de que los aislamientos con resistencia 

inducible sean detectados. Independientemente del método es importante que la identificación 

sea confirmada ya que cepas de Enterococcus gallinarum o Enterococcus casseliflavus 

presentan un bajo porcentaje de resistencia a la vancomicina y podrían ser erróneamente 

identificados como E. faecium, debido a un test de arabinosa positivo (Gales y Vignoli, 2018). 

4.4.3. Lipopéptidos 

Lozano y Torres (2017) manifiestan 

La resistencia a daptomicina se ha asociado con cambios en 3 proteínas: proteína de 

membrana de función desconocida (LiaF) que pertenece al sistema LiaFSR 

responsable de la respuesta de la pared celular frente al estrés causado por la acción de 

los antimicrobianos, así como resistencia a los péptidos de defensa del huésped, la 

glicerofosforil diéster fosfodiesterase(gdpD) y la cardiolipina sintase (cls), estando los 

dos últimos genes involucrados en el metabolismo de fosfolípidos. (p.5) 

La prueba de sensibilidad para daptomicina tiene complicaciones tanto por la 

influencia de la concentración del inóculo como del contenido de calcio presente en medio 

Müller-Hinton ya que se ha observado que el contenido de calcio en medio MH es 

inversamente proporcional a la actividad de la daptomicina. Bajas concentraciones de Ca2+ 

en el medio MH aumentan considerablemente las CIMs para ese antimicrobiano. Es por ello 

que la técnica de microdilución en caldo, considerada la técnica gold standard para la prueba 

de sensibilidad para daptomicina, se recomienda el agregado de cloruro de calcio al medio 

MH caldo a una concentración final de 50 mg/L de Ca2+ (Gales y Vignoli, 2018). 

4.4.4. Macrólidos, lincosamidas y estreptograminas 

El mecanismo de resistencia a macrólidos se debe a genes erm, gen estafilocócico 

msr(A) o el gen estreptocócico mef(A). La resistencia a estreptograminas se debe a 
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modificaciones en el sitio diana, bombas de eflujo o inactivación del antibiótico. Los 

genes de resistencia a lincosamidas que se observa en estafilococos (gen inuB), 

también es encontrado en los Enterococcus resistentes a lincosamidas. (Lozano y 

Torres, 2017, p.5) 

4.4.5. Fluoroquinolonas  

Así mismo Lozano y Torres (2017) señalan “La resistencia a quinolonas se debe a 

cambios aminoacídicos en las proteínas GrlA GyrA, sonde se producen modificaciones en las 

dos dianas, siendo común en la posición S80 de GrlA y S83 de GyrA” (p.5).  

4.4.6. Aminoglucósidos 

Las cepas que presentan resistencia a gentamicina contienen los genes aph (2”)-Ic, aph 

(2”)-Id, aph (2”)-Ie o aph (2”)-Ib; otros genes que proporcionan resistencia a estreptomicina 

son ant (6)-la y ant (3”)-la y aquellos genes que en menor medida le confieren resistencia a 

kamicacina aph (3”)-la y ant (4”) a trobamicina. Otro mecanismo que le confiere resistencia a 

estos antibióticos son las mutaciones en la proteína de la subunidad 30S de la diana por medio 

de una metiltransferasa codificada por el gen efmM (Lozano y Torres, 2017). 

4.5.Resistencia en Streptococcus pneumoniae 

4.5.1. Betalactámicos 

Este tipo de resistencia se debe a mutaciones en las PBP con la consiguiente 

disminución de la afinidad por las penicilinas y cefalosporinas. Las principales PBP 

implicadas en la resistencia a los betalactámicos son las PBP-1a, 2b y 2x.  

“Las alteraciones en las PBP-2b y 2x confieren resistencia de bajo nivel a la penicilina 

y los cambios en PBP-1a resistencia de alto nivel a la penicilina en aquellos aislamientos que 

tienen alterada la PBP-2x”. (Lozano y Torres, 2017, p.5) 

4.5.2. Macrólidos-lincosamidas-estreptograminas 

La resistencia a macrólidos se produce por dos mecanismos, el primero codificado por 

el gen emr que modifica el sitio diana y por el el gen mef que codifica las bombas de eflujo. 

De forma inusual se ha observado la existencia de genes lnu, lnu(B), lnu(C) e lnu(E) que les 

confieren a los Streptococcus resistencia a lincosamidas (Lozano y Torres, 2017). 
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4.5.3. Fluoroquinolonas 

El principal mecanismo de resistencia a fluoroquinolonas es debido a las mutaciones 

en las regiones determinantes de resistencia a quinolonas tanto de la ADN 

topoisomerasa IV (ParC y ParE) que es diana primaria y de la ADN girasa (GyrA y 

GyrB) que es la diana secundaria. Otro mecanismo de resistencia que genera 

sensibilidad disminuida a quinolonas consiste en la presencia o sobreexpresión de las 

bombas de eflujo PmrA, PatA y PatB (Lozano y Torres, 2017). 

4.6.Resistencia en Streptococcus agalactiae 

Los mecanismos de resistencia presentados por Streptococcus agalactiae se relacionan 

con la alteración de su sitio blanco y las bombas eflujo. Cabe destacar que el sitio blanco es 

fundamental para la acción del antibiótico por lo que cualquier cambio disminuye la afinidad 

y la acción del mismo produciéndose la resistencia. Streptococcus agalactiae presenta 

resistencia a tetraciclina por la presencia de bombas de eflujo que son codificadas por genes 

tetL y tetK y la protección ribosomal por genes tetM, tetO, tetS y tetT. La resistencia a 

macrólidos por la metilación del ARN ribosomal 23S por una metiltransferasa que provoca un 

cambio conformacional del ribosoma alterando el blanco de macrólidos, lincosamidas y 

estreptograminas B (Jaramillo et al., 2018). 

4.7.Detección de resistencia a antibióticos en Streptococcus spp. y Enterococcus spp 

4.7.1. Detección de resistencia a vancomicina en Enterococcus spp. 

4.7.1.1. Test de difusión en disco. 

El test de disco-difusión emplea el disco de vancomicina de 5 μg, Los halos de 

inhibición del disco de vancomicina de 5g se deben inspeccionar para detectar la presencia de 

bordes irregulares y/o micro-colonias, utilizando luz transmitida. Los bordes del halo bien 

delimitados indican que el aislamiento es sensible y el diámetro de los halos de inhibición por 

arriba del punto de corte (≥12 mm) puede ser reportado sensible a la vancomicina. Los 

aislamientos que tengan bordes del halo de inhibición difusos o colonias dentro, pueden ser 

resistentes sin dependencia del tamaño del halo de inhibición y no deben ser reportado 

sensibles a la vancomicina sin confirmación por determinación de la CIM. (Weinstein et al., 

2020) (Gales y Vignoli, 2018). 
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4.7.1.2. Concentración mínima inhibitoria. 

La determinación de la CIM por dilución en agar, utiliza una placa de agar Brain Heart 

Infusion (BHI) suplementada con 6 ug/ml de vancomicina, donde la concentración del 

inoculo es de 0,5 McFarland usando un hisopo humedecido del inoculo, realizando la técnica 

de plateado en el agar, abarcando un área de 10-15 mm de diámetro. Se incuba a 35 grados 

centígrados durante 24 horas, donde si se observa crecimiento de una colonia es indicativo de 

resistencia a este fármaco (Gales y Vignoli, 2018). 

4.7.2. Detección de resistencia inducible a clindamicina en Streptococcus pneumoniae y 

Streptococcus B-hemolíticos 

4.7.2.1. Test de difusión en disco. 

  Se utiliza Agar Müller-Hinton suplementado con sangre de cordero al 5% o Agar 

tripticasa soya suplementado con sangre de cordero al 5%, se introduce un escobillón dentro 

de la suspensión 0,5 escala McFarland y desliza por la superficie del agar con la técnica de 

plateado, luego se coloca los discos de 15 ug de eritromicina y 2 ug de clindamicina 

espaciados a 12 mm de distancia y se deja incubar a 35 grados centígrados de 20 a 24 horas. 

Si existe una resistencia inducible a clindamicina se observará un aplanamiento de la zona de 

inhibición adyacente al disco de eritromicina denominada zona D o se observa un crecimiento 

turbio dentro de la zona de inhibición alrededor de clindamicina incluso si no hay una zona D 

aparente (Weinstein et al., 2020). 

4.7.3. Detección de resistencia de alto nivel a aminoglucósidos en Enterococcus spp. 

4.7.3.1. Test de difusión en disco. 

Se utiliza Agar Müller-Hinton sobre el cual se dispersa el inoculo 0,5 escala McFarlan, 

posterior se colocan el disco de 120 ug de gentamicina y se incuba a 35 grados centígrados 

durante 16 a 18 horas. Los resultados de < o = a 6mm se consideran resistentes (Weinstein et 

al., 2020). 

4.8.Programa Whonet 

  El programa es un software gratuito desarrollado por el centro colaborador de la 

Organización Mundial de la Salud para la vigilancia de la resistencia a los antimicrobianos a 

partir de las bases de datos generadas por los laboratorios de microbiología, este software crea 

por defecto cuatro diccionarios de acuerdo a la configuración con la que se crea el laboratorio, 
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estos diccionarios reúnen los códigos de antibióticos, espécimen (tipo de muestra), organismo 

y localizaciones utilizados en cada laboratorio clínico u hospital (Ovalle, 2018). 

Según Ovalle (2018), el desarrollo del programa Whonet se ha centrado en el análisis 

de los datos, especialmente de los resultados de las pruebas de sensibilidad y resistencia a 

antibióticos. Este programa puede ser utilizado por los laboratorios individuales o como parte 

de una red de vigilancia nacional e internacional. En la actualidad, el software está disponible 

en 17 idiomas y es utilizado en más de 90 países del mundo. 

Los principales objetivos del programa son: mejorar el uso local de los datos obtenidos a 

partir del laboratorio de microbiología; promover la colaboración nacional e internacional 

mediante el intercambio de datos y promover la comprensión de la epidemiología local de las 

poblaciones microbianas, la selección de agentes antimicrobianos, la identificación de brotes 

hospitalarios y comunitarios, y el reconocimiento de problemas de garantía de la calidad en 

las pruebas de laboratorio. 
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5. Metodología 

5.1.Tipo de estudio  

  El presente estudio es de enfoque cuantitativo, de diseño retrospectivo-transversal 

tomando datos del periodo 2018-2020.  

5.2.Unidad de estudio 

    El estudio se realizó en la Clínica Medilab-Medihospital ubicada en la ciudad y 

provincia de Loja, en la calle principal Avenida Eugenio Espejo y Shuar; ofrece servicios de 

emergencia, hospitalización, unidad de cuidados intensivos, quirófano, consulta externa, 

medicina interna y laboratorio clínico con una población de influencia de 58340 pacientes en 

el periodo de enero del 2018 a diciembre del 2020.  

5.3. Universo 

El universo de estudio se encontró constituido por 1035 reportes de cultivos y 

antibiogramas positivos realizados bajo pedido de muestras provenientes de las diversas áreas 

de la clínica Medilab- Medihospital realizados durante el periodo 2018-2020. 

5.4. Muestra 

Está constituida por 79 cultivos en los que se aislaron Streptococcus spp., y 

Enterococcus spp., de los servicios de consulta externa que abarca pacientes ambulatorios y 

de emergencia; y hospitalización que incluye las áreas de quirófano, unidad de cuidados 

intensivos y medicina interna. 

5.5. Criterios de inclusión 

 Resultados de cultivos positivos para Streptococcus spp., y Enterococcus spp., de las 

distintas áreas, realizados mediante la técnica de concentración mínima inhibitoria 

(CIM) y difusión en disco. 

5.6. Criterios de exclusión  

 Reportes de cultivos y antibiogramas positivos para bacterias diferentes del género de 

Streptococcus spp., y Enterococcus spp., de las diferentes áreas. 

 Reportes de cultivos y antibiogramas de hongos de las diversas áreas. 

 Resultados de cultivos y antibiogramas positivos para Streptococcus spp., y 

Enterococcus spp., fuera del periodo de estudio. 
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 Resultados de cultivos duplicados (mismo paciente, diferente día) con la misma 

bacteria identificada.  

5.7. Procedimientos de recolección de información 

Fase pre-analítica 

 Certificado de ingreso al laboratorio para la recolección de datos (Anexo 1). 

 Descarga del programa Whonet 5.6 e instalación del mismo (Anexo 2). 

 Programación del sistema Whonet 5.6 en el computador, tomando en cuenta las 

variables de; antibióticos testados, área de procedencia, tipo de muestra, nombre del 

paciente, edad, género y fecha. 

Fase analítica 

  Revisión documental de los registros físicos de laboratorio entregados e 

identificación de 79 registros de cultivos positivos para Enterococcus spp., y 

Streptococcus spp. 

 Alimentación del programa Whonet 5.6 teniendo en cuenta las variables de año de 

realización del examen, código único del paciente, antibióticos probados, bacterias 

aisladas, áreas y tipo de muestra; además también se toma en cuenta los criterios de 

inclusión y exclusión planteados. 

Fase post-analítica 

 Depuración y análisis de los resultados de acuerdo a los objetivos planteados. 

5.8. Fuentes de información  

Como fuentes de información se tomará en cuenta los registros de los resultados de los 

cultivos realizados en el equipo Vitek 2-compact (Anexo 3) y los realizados manualmente 

(Anexo 4). 

5.9. Instrumentos de recolección de datos 

Se recolectará los datos en una tabla (Anexo 5) de manera ordenada teniendo en 

cuenta las variables de código del paciente, área de procedencia, año de cultivo, tipo de 

muestra, microorganismo aislado y antibióticos testados y su resistencia. 
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5.10. Consideraciones éticas  

Los datos recolectados y que serán expuestos no evidencian nombres ni números de 

cédula de ningún paciente, además el sistema codifica los nombres e historias clínicas de los 

pacientes, de modo que dicha información solo será conocida por el investigador asegurando 

de esta manera el anonimato de la procedencia de los datos. 

5.11. Tabulación y análisis 

Una vez recolectados los datos se utilizó el programa analítico Whonet versión 5.6 y 

Microsoft Excel 2019 para la realización de las tablas que permitan cumplir con los objetivos 

de la investigación. Los resultados se indicaron mediante tablas que permitieron observar la 

relación existente entre los microorganismos, área de procedencia y el tipo de muestra 

obtenida, de igual manera se presentaran tablas de acuerdo a la resistencia encontrada en los 

antibiogramas realizados, para finalmente mostrar una tabla general orientada a conocer el 

microorganismo y su respectiva resistencia.  

El análisis de datos se llevó a cabo determinando el microrganismo que presenta la 

mayor frecuencia de acuerdo al área de procedencia y el tipo de muestra obtenida. Luego se 

determinó el porcentaje de resistencia bacteriana frente a los antibióticos probados, se 

clasificó los patrones de resistencia identificados según el año estudiado en época pre-

pandemia y pandemia covid-19, y finalmente se determinó la resistencia a macrólidos y 

vancomicina. 

5.12. Presentación de datos 

Una vez obtenida los resultados se presentaron los resultados en forma organizada y 

esquematizada a través de tablas, gráficos y cartillas conteniendo las diferentes variables 

estudiadas: área de procedencia, año del cultivo, tipo de muestra, microorganismo aislado, 

antibióticos testados y su resistencia. 
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6. Resultados 
 

En la tabla 1 se observa que Enterococcus faecalis es el patógeno más frecuente de 

muestras procedentes de consulta externa y hospitalización. 

 

Tabla 1 

Frecuencia de Enterococcus spp., según el servicio de aislamiento de la Clínica Medilab-

Medihospital en el año 2018-2020 

Microorganismo 

Consulta 
Externa 

Hospitalización  Total 

F % F % F % 

Enterococcus spp. 4 10,8 2 5,4 6 16,2 

Enterococcus faecalis 27 73 4 10,8 31 83,8 

Total 31 83,8 6 16,2 37 100 

  
 

La tabla 2 muestra que Streptococcus spp., es la bacteria con mayor frecuencia de 

aislamientos del servicio de consulta externa y hospitalización seguido de Streptococcus beta 

hemolítico del grupo A en los mismos servicios. 

Tabla 2 

Frecuencia de Streptococcus spp., según el servicio de aislamiento de la Clínica Medilab-

Medihospital en el año 2018-2020 

Microorganismo 

Consulta 
Externa 

Hospitalización  Total 

F % F % F % 

Streptococcus spp. 20 47,6 4 9,5 24 57,1 
Streptococcus beta hemolítico 

 del grupo A 
15 35,7 1 2,4 16 38,1 

Streptococcus agalactiae 1 2,4 - - 1 2,4 

Streptococcus pneumoniae - - 1 2,4 1 2,4 

Total 36 85,7 6 14,3 42 100 

Nota: (-) no presentan datos 
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De acuerdo al tipo de muestra podemos observar en la tabla 3 que en muestras de 

orina y ulcera el microorganismo más frecuente es Enterococcus faecalis, y Enterococcus 

spp., en muestras de orina y abscesos, cabe mencionar que en secreciones y esputo no se 

encontraron bacterias del género de Enterococcus spp. 

Tabla 3 

Frecuencia de Enterococcus spp., según el tipo de muestra de aislamiento de la Clínica Medilab-

Medihospital en el año 2018-2020 

Microorganismo 

Muestras  Total 

Orina Absceso Ulcera   

F % F % F % F % 
Enterococcus 

spp. 
5 13,5 1 2,7 - - 6 16,2 

Enterococcus 

faecalis 
30 81,1 - - 1 2,7 31 83,8 

Total 35 94,6 1 2,7 1 2,7 37 100 

Nota: (-) no presentan datos       
 

La tabla 4 denota que Streptococcus spp., y Streptococcus beta hemolítico del grupo 

A, fueron las bacterias con un porcentaje de aislamiento de 38,1 %, siendo la primera en 

muestras de esputo y la segunda en secreciones. 

Tabla 4 

 Frecuencia de Streptococcus spp., según el tipo de muestra de aislamiento de la Clínica Medilab-

Medihospital en el año 2018-2020 

Microorganismo 

Muestras  
Total 

Orina Secreciones Esputo Absceso Ulcera 

F % F % F % F % F % F % 

Streptococcus spp. 3 7,1 4 9,5 16 38,1 1 2,4 - - 24 57,1 

Streptococcus beta hemolítico 

del grupo A 
- - 16 38,1 - - - - - - 16 38,1 

Streptococcus agalactiae 1 2,4 - - - - - - - - 1 2,4 

Streptococcus pneumoniae - - 1 2,4 - - - - - - 1 2,4 

Total 4 9,5 21 50 16 38,1 1 2,4 - - 42 100 

Nota: Las muestras de secreción incluyen secreciones faríngeas, oculares y vaginales. (-) no presentan 

datos. 
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 La tabla 5 muestra que Streptococcus agalactiae aislado de muestra de orina presento resistencia de más del 70 % a clindamicina y 

levofloxacina, Streptococcus spp., aislados de muestras de esputo presento una resistencia de más del 70 % a los antibióticos ciprofloxacina, 

clindamicina y oxacilina; y Streptococcus spp., aislado de absceso presento de igual manera resistencia de más del 70 % a clindamicina y 

eritromicina. 

 

Tabla 5 

Patrón de resistencia bacteriana de Enterococcus spp., y Streptococcus spp., aislados de la Clínica Medilab-Medihospital, periodo 2018-2020 

                

Muestra Microorganismo N
ú

m
er

o 
 A

M
P

 

C
IP

 

N
IT

 

L
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V
A

N
 

P
E

N
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E
R

Y
 

O
X

A
 

L
V

X
 

A
M

C
 

  Enterococcus faecalis 30 0 20 0 0 0 (-)  RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 
  Enterococcus spp. 5 0 0 0 0 0 (-)  RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 

Orina Streptococcus spp. 3 50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 (-) 

  Streptococcus agalactiae 1 0 (-) (-) 0 (-) (-) (-) 100 (-) (-)   100 (-) 
  Streptococcus beta  16 0 (-) (-) 0 (-) 0 (-) 0 0 0 (-) 0 0 

Secreción hemolítico del grupo A                             
  Streptococcus pneumoniae 1 (-) 0 (-) (-) (-) 0 0 0 (-)  0 0 (-) (-) 
  Streptococcus spp. 4 0   (-) 0 0 0 0 0 0 50 (-) (-) 0 

Esputo Streptococcus spp. 16 0 80 (-) 0 0 40 40 75 0 50 75 14,3 0 
  Enterococcus spp. 1 0 0 (-) 0 0 (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 

Absceso Streptococcus spp. 1 (-) (-) (-) 0 (-) 0 (-) 100 (-) 100 (-) (-) (-) 
Ulcera Enterococcus faecalis 1 0 (-) (-) 0 (-) (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 
Nota: 
        resistente menos del 30 % 
        resistente entre el 30-70 %, 
        resistente más del 70 %, 
        resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo. 
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En la tabla 6, en época prepandemia se observa que el género de Streptococcus spp., aislados de orina, esputo, secreción y absceso 

presentaron resistencia mayor a 70 % a ampicilina, ciprofloxacino, clindamicina, eritromicina y oxacilina; Enterococcus faecalis aislado de orina 

presenta una resistencia de menos del 30 % a ciprofloxacino un 18, 8 % de resistencia de un total de 20 casos. 

Tabla 6 

Patrón de resistencia bacteriana de Enterococcus spp., y Streptococcus spp., aislados de la Clínica Medilab-Medihospital, periodo 2018-2019 

Muestra Microorganismo 2018-2019 N
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  Enterococcus faecalis 20 0 18,8 0 0 0 (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 
  Enterococcus spp. 5 0 0 0 0 0 (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 

Orina Streptococcus spp. 2 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 (-) 

  Streptococcus agalactiae - - - - - - - - - - - - - - 
  Streptococcus beta  8 0 (-) (-) 0 (-) 0 (-) 0 (-) 0 (-) (-) 0 

Secreciones hemolítico del grupo A                            
  Streptococcus pneumoniae 1 (-) 0 (-) 0 (-) 0 0 0 (-) 0 0 (-) (-) 
  Streptococcus spp. 2 0 (-) (-) 0 (-) 0 0 100 0 100 (-) (-) (-) 

Esputo Streptococcus spp. 15 0 80 (-) 0 0 40 44,4 75 0 53,8 75 14,3 0 
  Enterococcus spp. 1 0 0 (-) 0 0 (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 

Absceso Streptococcus spp. 1 (-) (-) (-) 0 (-) 0 (-) 100  100 (-) (-) (-) 
Ulcera Enterococcus faecalis 1 0 (-) (-) 0 (-) (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 
Nota: 
        resistente menos del 30 % 
        resistente entre el 30-70 %, 
        resistente más del 70 %, 
        resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo. 
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Streptococcus agalactiae aislado de orina en época de pandemia es la única bacteria que presenta una resistencia de más del 70 % a 

clindamicina y levofloxacina, mientras que E. faecalis sigue presentando una resistencia de menos del 30 % a ciprofloxacino con un 22,2 % de 

un total de 10 casos. 

Tabla 7. 

 Patrón de resistencia bacteriana de Enterococcus spp., y Streptococcus spp., aislados de la Clínica Medilab-Medihospital en el año 2020 

Muestra Microorganismo 2020 N
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  Enterococcus faecalis 10 0 22,2 0 0 0 (-) RN RN (-) (-) (-) (-) (-) 
Orina Streptococcus spp. 1 0 (-) 0 0 (-) (-) (-) (-) 0 (-) (-) (-) (-) 

  Streptococcus agalactiae 1 0 (-) (-) 0 (-) (-) (-) 100 (-) (-) (-) 100 (-) 
  Streptococcus beta  8 0 (-) (-) 0 (-) 0 (-) 0 0 0 (-) 0 0 

Secreción hemolítico del grupo A                            
  Streptococcus spp. 2 (-) (-) (-) 0 0 0 (-) 0 (-) 0 (-) (-) 0 

Esputo Streptococcus spp. 1 0 (-) (-) 0 0 (-) 0 (-) (-) 0 (-) (-) (-) 
Nota: 
        resistente menos del 30 % 
        resistente entre el 30-70 %, 
        resistente más del 70 %, 
        resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo. 
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Se puede observar en la tabla 8, que Streptococcus spp., presentó elevadas tasas de 

resistencia a macrólidos y no se identificaron cepas resistentes a vancomicina 

Tabla 8.  

Porcentaje de resistencia de Streptococcus spp., y Enterococcus spp., a macrólidos y vancomicina 

Microorganismo 
Eritromicina 

 

Vancomicina 

 

%S % R Total* %S %R Total*  

Enterococcus faecalis  
- - - 100 0 100 

Enterococcus spp.  
- - - 100 0 100 

Streptococcus spp.  
52,4 47,6 100 100 0 100 

Streptococcus beta hemolítico del 
grupo A 

100 0 100 - - - 

Nota: (-) No se testó ese antibiótico para el microorganismo  
 (*) El total puede diferir del total de aislamientos bacterianos  
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7. Discusión 

El presente estudio consistió en hacer un análisis de la información contenida en la 

base de datos de la Clínica Medilab-Medihospital del periodo comprendido entre el 2018 y 

2020 obteniéndose un total de 79 muestras con crecimiento bacteriano, de las cuales 37 se 

identificaron como Enterococcus spp., y 42 como Streptococcus spp. 

 Dentro del género de Enterococcus spp., el patógeno mayormente aislado fue 

Enterococcus faecalis con un 73 % en el servicio de consulta externa; y a su vez en el mismo 

servicio de procedencia el género Streptococcus spp., con un 47,6 % fue la bacteria más 

predominante, lo que refiere a un mayor aislamiento en personas que acudieron de manera 

ambulatoria al laboratorio; de acuerdo al género Enterococcus spp., el estudio realizado por 

Miranda et al. (2019), concuerda en que la especie más frecuente es Enterococcus faecalis 

con un 3,1 % en pacientes provenientes de consulta externa; esto se debe porque los 

Enterococcus spp., son bacterias acido lácticas que se encuentran en el tracto urinario y en 

condiciones fisiológicas normales ejercen un papel protector, pero debido al uso amplio de 

antibióticos esta microbiota se vuelve patógena y es por ello que son una de las causas más 

frecuentes de infecciones del tracto urinario de origen comunitario. Sin embargo, respecto al 

género de Streptococcus spp., difiere porque en dicho estudio Streptococcus agalatiae es el 

aislamiento bacteriano más frecuente.  

Los resultados analizados según el tipo de muestra, mostraron que el 81,1 % de 

Enterococcus faecalis se aislaron de muestras de orina, que concuerda con el estudio 

realizado por Álvarez et al. (2021), donde Enterococcus faecalis con un 83 % fue el más 

representativo en muestras de orina; esto es denotado ya que es uno de los principales 

causantes de infecciones del tracto urinario y a su vez es la especie que mayormente se aísla 

en urocultivos. En el caso de Streptococcus spp., hubo mayor aislamiento de Streptococcus 

beta hemolítico del grupo A con un 38,1 % en muestras de secreciones faríngeas; resultado 

que concuerda con el estudio de Barreda et al. (2017), en el que con un 86,8 % Streptococcus 

beta hemolítico del grupo A, fue la bacteria más predominante en muestras de secreciones 

faríngeas; esto puede verse relacionado porque dicha bacteria es considerada comúnmente el 

agente causal de infecciones del tracto respiratorio, siendo la primera causa de 

amigdalofaringitis. 
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En cuanto al patrón de resistencia, Enterococcus faecalis, presentó resistencia de 

menos del 30 % a ciprofloxacina, concordando en cuanto al género con el estudio de 

Castellano et al. (2018), donde el perfil de resistencia de  Enterococcus spp., fue de 9,32 % 

para eritromicina, 2,35 % para ciprofloxacina, y 0 % para ampicilina, nitrofurantoina, 

linezolid y vancomicina; el bajo porcentaje de resistencia a ciprofloxacino y una alta 

sensibilidad al resto de antibióticos testados, es debido a alteraciones en la captación de estos 

antimicrobianos al interior de la célula y a que las cepas aisladas no presentan mayor cantidad 

de genes de resistencia. 

En cuanto al perfil de resistencia de Streptococcus spp., se observó un porcentaje de 

resistencia mayor del 70 % a ciprofloxacino, clindamicina, eritromicina y oxacilina, mientras 

que Streptococcus agalactiae presentó resistencia de más del 70 % a clindamicina y 

levofloxacino, dado que no se caracterizó los aislamientos de Streptococcus spp., resulta 

difícil hacer una comparación de los patrones de resistencia ya que podrían tratarse de 

diversas especies. Un estudio realizado por Pulido et al. (2021), muestra que Streptococcus 

agalactiae presenta un 54,8 % de resistencia a clindamicina, por lo que concuerda con nuestro 

estudio. Esto se puede deber la presencia de genes ermA, ermTR y ermB que son los 

responsables de altos niveles de resistencia a eritromicina y clindamicina. 

 En un estudio realizado por Barreda et al. (2017), señala que el aislamiento de 

Streptococcus beta hemolítico del grupo A se da con mayor frecuencia en muestras del tracto 

respiratorio debido a que es un agente etiológico normal de esta zona del cuerpo y su perfil de 

resistencia es sumamente bajo, ya que al 100 % de cepas que se les realizo el antibiograma un 

8 % resulto ser resistente a penicilina y a amoxicilina, y un 16 % a eritromicina. Concordando 

con la presente investigación donde el Streptococcus beta hemolítico del grupo A no presentó 

ningún tipo de resistencia a los antibióticos testados. Esto es dado porque siguen manteniendo 

una buena sensibilidad a los antibióticos utilizados para su tratamiento. 

Los perfiles de resistencia en época prepandémica y pandémica mostraron que el 

género Streptococcus spp., presentó una disminución considerable en los patrones de 

resistencia, lo que concuerda con un estudio realizado por Hirabayashi et al. (2021), en el que 

quisieron observar el impacto de la pandemia covid-19 en la resistencia bacteriana donde 

mostró que el número de pacientes con infección o colonización de cocos gram positivos 

disminuyó claramente del 2019 a 2020, y a su vez las tasas de resistencia a los antibióticos. 

Esta disminución puede verse por los resultados de las medidas de control de infecciones más 
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exhaustivas, como lavado de manos, uso de mascarilla y desinfectantes, y otras medidas de 

prevención de contacto en hospitales y comunidades; así como lo señala un estudio realizado 

por Chase et al. (2021), donde se denota la disminución de la incidencia de infecciones 

invasivas por Streptococcus del grupo A, Streptococcus pneumoniae y Staphylococcus aureus 

porque sugiriendo que las medidas adoptadas para prevenir la transmisión de virus 

respiratorios sirven como un complemento para la prevención de infecciones bacterianas.  

Con respecto a la resistencia a eritromicina presentada por Streptococcus spp., se 

observó un 47,6 % de resistencia, esta resistencia puede estar mediada por alteraciones del 

sitio de unión de la eritromicina al ribosoma debido a la metilación de una enzima codificada 

por el gen erm que induce al cambio e impide la unión de macrólidos, este mecanismo es 

descrito principalmente en especies de Streptococcus pneumoniae, pero debido a que en el 

presente estudio no se realizó una identificación de las especies de Streptococcus spp., resulta 

difícil hacer una comparación porque podrían tratarse de diferentes especies de Streptococcus 

spp. 
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8. Conclusiones 

 Enterococcus faecalis, Streptococcus spp., y Streptococcus beta hemolítico del grupo 

A fueron los patógenos más aislados del servicio de consulta externa, en muestras de orina, 

secreciones y esputo respectivamente.  

En cuanto a los patrones de resistencia en época de prepandemia y pandemia, no se 

observó un aumento del perfil de resistencia en Enterococcus spp. y Streptococcus spp. 

Streptococcus spp., presentó resistencia a macrólidos, mientras que en Enterococcus 

spp., no se observó resistencia a macrólidos ni vancomicina. 
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9. Recomendaciones 

Se recomienda a futuros profesionales, se continúe con estudios sobre patrones de 

resistencia bacteriana, con el fin de recopilar mayor cantidad de datos que ayuden a una visión 

más global y detallada del tema. 

Recomendación en general al uso correcto y controlado de antibióticos, ya que esto 

ayudaría a reducir los índices de mortalidad correlacionada con las limitaciones terapéuticas 

que tiene el personal de salud al enfrentarse a bacterias resistentes. 

Se recomienda al personal de laboratorio clínico el uso y capacitación del programa 

estadístico Whonet, ya que es un programa que proporciona datos sobre la resistencia 

bacteriana y ayuda al control epidemiológico de las cepas aisladas en cada establecimiento de 

salud. 
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