INTRODUCCIO

71 Mecanismos
de resistencia

RESISTENCIA ANTIBIOTICA EN PSEUDOMONAS AERUGINOSA: SITUACION

EPIDEMIOLOGICA EN ESPANA Y ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO

Laura Bravo-Burguillos Ros
Trabajo de Fin de Grado. Facultad de Farmacia. Universidad Complutense de Madrid

Forma
biofilms

NO
fermentativo

T Infecciones

oportunistas

T Infecciones
nosocomiales

Cepas
multirresistentes

!

Dificultad de
tratamiento

Car: Carbapenemas
Cef: Cefalosporinas
Pen: Penicilinas
Mon: Monobactamas

Figura 1: Imagen por microscopia electrénica de barrido y principales caracteristicas de P. aeruginosa [
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OBJETIVOS

* Analisis de los tratamientos utilizados en la actualidad frente a
Infecciones por P. aeruginosa.

~N

J

 Estudio de la epidemiologia de las resistencias de P. aeruginosa |
en Espana y Europa.

J

* Investigacion sobre otras alterativas terapéuticas.

MATERIAL Y METODOS

- Analisis bibliografico — Busqueda en bases
de datos.

- Datos epidemioldgicos obtenidos del ECDC
(“European Centre for Disease Prevention and
KControI”) y evaluados mediante Excel.
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Epidemiologia de las resistencias =
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NEUMONIA NOSOCOMIAL PRODUCIDA POR P. AERUGINOSA

PACIENTE VENTILADO -«
NEUMONIA TARDIA
En pacientes con utilizacion previa de Combinacién de
antibidticos y factores de riesgo \ un B- lactamico

con un no B-

/ B- lactamicos

Carbapenema

lactdmico
\ A

Piperacilina/Tazobactam

N

PACIENTE NO VENTILADO

NEUMONIA DE RIESGO

L

N\

~» Imipenem

Cefepima
+
Aminoglucésido o
aztreonam

NEUMONIA GRAVE

Imipenem

+
[Eritromicin?

[No B- lactamicos

N
~N

Cefalosporina

Amikacina

Aminoglucésidos

32 Generacion: Ceftazidima

* Tobramicina

Fluoroquinolona: Ciprofloxacino

\_

42 Generacion: Cefepima /

\_

/

[l'JItimo recurso (IDSA)\

Polimixina B

Polimixina E
o colistina

Cefepima

Aminoglucésido

4+

+
[Eritromicina?

J

Levofloxacino

Aminoglucodsido

+

Duracion tratamiento:
« SEIMC: 3 semanas
* IDSA: 7 dias

Alternativas de tratamiento s

Duracién tratamiento:
« SEIMC: 7-14 dias
« IDSA: 7 dias

Antibidticos no utilizados por sus 11 RAM, pero eficaces:

— Rifampicina: Inhibicion RNA-polimerasa.

— Colistina: Altera permeabilidad de la membrana plasmatica.

— Fosfomicina: Inhibicién sintesis pared celular— Inactivacion PEP-transferasa

— Ceftolozano/tazobactam
— Ceftazidima/avibactam

Farmacos en ensayo clinico

— Antibidtico unido a sideroforo

"

— Murepavadina — Fase Il

Cefiderocol — Fase lll
GSK-3342830 — Fase |

Periplasma

Nuevas combinaciones de farmacos: Cefalosporina + Inhibidor B-lactamasas

Murepavadina

Lipopolisacarido

Citoplasma

Fosfolipido
/

$0444048

— Farmacos biologicos — Anticuerpos monoclonales — Fase Il

MEDI-3902: AC frente a factores de virulencia/persistencia

Aerubumab: AC frente a alginato — Inhibicion adhesion, formacién biofilms...

Virus bacteriofagos
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Flgura 3: Susceptibilidad/resistencia a antibiéticos
de P. aeruginosa en Europa en el periodo 2013-2016
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1 Resistencia a 2 grupos antimicrobianos
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m Resistencia a 4 grupos antimicrobianos

Resistencia a 5 grupos antimicrobianos
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CONCLUSIONES

Necesidad de seguir investigando

Mejorar
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Figura 2: Tendencia de la resistencia a diversos antibiéticos de P. aeruginosa en
Espafia en comparacion con la media de la UE/EEE en el periodo 2013-2016 I

prevencion y tratamiento

| Aparicion y diseminacion resistencias

 Protocolo de tratamiento de neumonias nosocomiales por P. aeruginosa mas
habitual es la combinacion de: B-lactamico + no B-lactamico.

« Debido al 11 de resistencias — Introduccion de polimixinas en la terapéutica.

~

aminoglucosidos.

» Periodo 2013-2016 en Espana:
=~ Resistencias a piperacilina/tazobactam, cefalosporinas, fluoroguinolonas y

1 Resistencias a Carbapenemas
« 1 Multirresistencias en Espana vs | Multirresistencias en Europa.

~

J

« Uso aprobado en Espana de nuevas combinaciones:
ceftolozano/tazobactam y ceftazidima/avibactam.

« Resultados esperados de los nuevos tratamientos en ensayo clinico:
* Tres nuevos antibioticos: murepavadina, cefiderocol y GSK-3342830
« Dos anticuerpos monoclonales: MEDI-3902 y aerubumab.
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