Enterokocker resistenta mot
aminoglykosider, nytt bakteriellt hot

Enterokocker ar relativt lAg-  for givetvis problem i sjukhusmiljer. uttalade hos E faecium [3, 8]. Det finns
virulenta bakterier med stor Av tradition brukar enterokockinfektio- aven en betalaktamasmedierad resi-
formaga att orsaka sjukhusin- ner beskrivas som endogena, men spridtens beskriven hos framfor allt E faeca-
fektioner. Under 1990-talet har  ning mellan patienter, inom sjukhus ocltis [2, 10]. Utvecklad resistens mot peni-
bakterieslaktet blivit en av de le- giellan sjukhus ar valdokumenterad [lclllllnerbér ettt aIIvarI:jgt hot, d& amlplﬁlllmd

i kombination med en aminoglykosi

ggp?(jertp(?stg%?l??]g‘r?ﬁgggzﬂabbt Enterokockers infektiosa spektrunfor narvarande utgor den mest effektiva
SO . ar brett. Vanligen ger dessa organismé&ehandlingen av svarare enterokockin-
postantibiotiska eran. Har ges  pphov till infektioner i urinvagar, buk, fektioner. Flera svenska bakteriologiska
en inblick i enterokockpr_oble-o endokardium, brannskadad vavnad elaboratorier har bérjat registrera sina
mets natur, med fokusering pa lerianslutning till olika former av fram- ampicillinresistenta E faecium. Ett inte
den hdggradiga aminoglykosid- mande kroppar [6]. Bakteriemi ar derika uppmarksammat problem ar att det
resistensen. tredje vanligaste infektionsformen,gj heller far foreligga en hoggradig ami-
med en mortalitet pa 12—-68 procent [S1oglykosidresistens om en synergistisk

7]. Enterokockers formaga att som rereffekt ska kunna uppnas.

Redan i bérjan pa detta arhundradeultur infektera mjukvavnader eller pe-  Att streptokocker och enterokocker
beskrevs enterokockernas potential: d&oneum forefaller begransad [5]. Dardr resistenta mot aminoglykosider ar ett
var relativt resistenta mot antiseptikagmot har de en relativt god formaga attalkéant fenomen, och den naturliga
uttorkning samt héga temperaturer; dadherera till endokardiell vavnad [5],aminoglykosidresistensen ligger pa
hade latt for att Overleva i olika miljoer;och 5-15 procent av alla endokarditeMIC (minimal inhibitory concentra-
deras manskliga reservoar var outtonorsakas av enterokocker [8]. tion) runt 4-64 mg/l. Hoggradig amino-
lig; de kunde orsaka svara infektioner Bland de riskfaktorer som har blivitglykosidresistens ror sig i nivaer pa
[1]. Foérutom denna hoga kompetens wassocierade med enterokockinfektionavlC =2000 mg/l, och noterades forsta
nosokomial synvinkel, har enterokockdaterfinns sjukhusvistelse, instrumentelgangen pa 1970-talet [11]. Resistensen
erna visat sig vara naturligt resistenti manipulationer, njurinsufficiens ochéar plasmidmedierad och orsakas av
mot ett flertal av vara antibiotika, och deantibiotikabehandling [3, 7, 9]. Speci-aminoglykosidmodifierande enzymer.
har en god formaga att plocka upp resellt antibiotika som cefalosporiner, ki-Hoggradig resistens mot gentamicin in-
stens- och virulensgener fran sin omaoloner och aminoglykosider brukamebar inte automatiskt resistens mot 6v-
givning. Icke forvanande etablerade sigmnamnas som predisponerande [3, 9jga aminoglykosider, dven om samti-
enterokockerna som ett av de ledande dig 6verforing ar relativt frekvent. Lika-
nosokomiala smittdmnena under 1970- Antibiotikaresistens sa innebar inte gentamicinkanslighet att
talet. Idag toppar de tillsammans med Enterokocker ar naturligt resistentalet gar bra att anvanda vilken amino-
stafylokockerna listan 6ver nosokomiamot ett flertal olika antibiotika. Bland glykosid som helst, utan varje medel
la smittamnen i flertalet lander, och prodessa aterfinns just cefalosporiner ocmaste testas for sig [10]. Dessutom, och

blemet &r i 6kande [2-4]. aminoglykosider, men &aven klindamyHill skillnad fran E faecalis, s har E fa-
cin och sulfa. Effekten av makrolider,ecium ett specifikt, icke forvarvat, kro-

Epidemiologi och kloramfenikol, rifampicin och tetracy- mosomalt bundet enzym som forhin-
kliniska manifestationer kliner ar daligt dokumenterad. Medlensirar synergi med alla aminoglykosider

Enterococcus faecalis  orsakaaktivitet ar troligtvis som bast bakte-utom gentamicin, streptomycin och
80-90 procent av alla enterokockinfekriostatisk, men utvecklad resistens dmikacin [1, 12]. Lappdiffusion eller E-
tioner, medan Enterococcus faeciumnsanlig [4]. P& grund av den ovannamntest avslojar inte detta enzym. Kombi-
huvudsakligen star for de resterandda sulfaresistensen, s ar endast trimeationen ampicillin + netilmicin ar dar-
procenten [5]. Cirka 10-25 procent avoprim aktivt mot enterokocker vidfor ej ett alternativ vid endokardit orsa-
alla friska individer bar pa E faeciumkombinationen trimetoprim—sulfa, merkad av enterokocker, dar arten ej har bli-
medan motsvarande siffra for E faecalibur aktivt ar kontroversiellt. Vid urin- vit klart identifierad.
ar i stort sett 100 procent [6]. Detta medvégsinfektioner tycks effekten vara till-  N&r ampicillinresistens eller penicil-
racklig, men i 6vrigt ar den begréansadinallergi féreligger, &r vankomycin och
och terapisvikt vanlig [4]. Sa ar ocks&eikoplanin de enda beprévade behand-

Forfatt fallet for kinoloner [3, 4]. lingsalternativen vid invasiva infektio-
Oriatiare Enterokocker ar mer resistenta mater. Det ar emellertid svart att uppna
ASA MELHUS penicilliner &n andra streptokockerbaktericida serumkoncentrationer med

med dr, specialistlakare, medlem Férutom tolerans mot denna antibiotidessa medel [4], varfor de, liksom am-
RAF, referensgruppen for antibioti-kagrupp, sa uppvisar dessa bakterier g@icillin, kan behdva kombineras med en
kafragor, kliniskt mikrobiologiska relativ resistens orsakad av férandringaminoglykosid vid endokardit. Som i
laboratoriet, Universitetssjukhusetar i de penicillinbindande proteinerndallet med ampicillin, sa erhalls ingen
MAS, Malmé. [2, 3, 8]. Dessa forandringar ar specielkynergi vid hdggradig aminoglykosid-
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resistens. &d som kansk ar betydligt
allvatdigare ar & vankomycinresistens
hos saval Edecalis som Ealecium ap-
porterats i Swerige under 1990-talet [13,
14].

Sammardttningsvis sa ifins det i
nulaget inte nagn antibiotikalombina
tion med @d bakteicid effekt mot en
terokockisolat som uppvisar hdgadig
resistens mot amimgtykosider Flema
medel ob kombindioner har testa e-
peiimentellt ot kliniskt utan & ha fun
gerat sa val som man hade hoppEs, 4,
15]. Da behandlingsaltestiven ar
hogst bgransade [4, 8, 16]Jibde pre-
ventiva atgadema allt viktigare.

Dagslaget

Hoggradig aminglykosidresistens
ar intenationellt sett elativt vanligt. |
USA ligger frekvensen pa 30-70 @r
cent, medan de eppeiska landera
rapporterar frekvenser pa nag enstaka
procent till sifror jamférbaa med de
ameikanska [10, 17]. | Serige genom
fordes 1994 en seening & enteo-
kocker i Smittskddsinstitutets egi.
Frekvensen hogradigt aminglykosid
resistenta entekockstammar i iket
var d& dygt 2 poocent med en sjaining
pa 0-10 pocent [Barbo Olsson-Lilje
quist, Sto&holm, pes medl, 1998].

Samma ar infae Malmé saeening
for hoggradig aminglykosidresistens.
Frekvensen har fgat stebilt runt 2 po-
cent, tots den for senska forhallanden
hdga konsumtionen\aantibiotika. Ut
vedlingen i landet i 6vigt uppvisar
dod lokala skillnaderVid ett sjukhus
pa Ostkusten infales soeening som
maren 1997. Ingt isold rappoiterades
1994. Te &r senar var frekvensen 14
procent. Samtlig isold var dessutom
resistenta mot cipfloxacin ot trime-
toprimsulfa, od nosolomial spidning
kunde dokumentes. Liknande sridd
spilidning forefaller inte & vara unik,
och det fnns omraden i Syige iday dar
frekvensen liger pa dyga 20 pocent.

Screening

For &t kunna bgransa enentuell
splidning behdvs néan form av Gver-
vakning Nationellt ggnomfode Smitt
skyddsinstitutet enyenteokockstudie
fokuseande pa ampicillin- dtvanko-
mycinresistens under 1997. Fdt laatt
re kunna oervaka lagt planeas lik
nande naonella studier art tredje till
femte ar

Lokalt varierar utinema for sceen
ing av hoggradig aminglykosidresk
stens hogst betydligt. RaEnsgup-
pen for antibiotikafragr (RAF-M) har
gatt ut med diktiv for hur man s@e
nar for dennadrm a resistens, dt
rekommendéonema ligger pa natet
(http://www.ltkronobeg.se/et/raf/raf.
htm). Enklast artautfora lgppdiffusion
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med en gntamicinlgp (30pg). Vid av-
saknad & zon kan stammen fatsattas
hoggradigt esistent ols synegi kan ej
forvantas. W osalerhet kan E-test go
ras. Det ar viktigt 2 mediela uthllet
vid invasv infektion till den behandlan
de lakaen, som gara kan frag efter
synegi d& kombinaionsbehandling
planeas. Att notea ar & betalaktamas
produceande stammar ej kan idemnH
ras med lppdiffusion, E-test ellergar-
spadning [18]. | dessalf rekommen
deras nitoceintest.

Sjukhushygieniska atgader

Flertalet sjukhus har pgram for hur
man ska hantar meticillinresistenta
Stegphylococcus awus ot vankomy-
cinresistenta entekocker. Att ha na
gon form av handlingspogram for htg
gradigt aminglykosidresistenta ente
rokocker kan \ara nagt at overvaca
vid avdelningar dar onklogiska/hema
tologiska, njuinsufficienta eller inten
sivvardskrawande paenter foekom-
mer. Glykopeptider som ankomycin
kan ej esatta sjukhusjgieniska atgar
der, som visasig \ara asgbrande for be
gransningn vid eoidemiska utbuwtt [9].
Med tanle pa entakockers stom for-
maga dt utbyta genetiskt meerial mek
lan sig sjala, odr med andx stepto-
kocker oth stafylolocker [5], finns det
anledning # 6ka medetenheten om
detta g¢rus od dess kpacitet & orsa
ka tespeutiska ob nosolomiala po-
blem. S\elige ar ida@ ett a de fa lander
som ej har meticilliresistenta Stay-
lococcus awus endemiskt. Den dma
ba, lokala spdningen a hogyradigt
aminalykosidesistenta entekocker
visar do att vi ar relaivt sarbaa o
att vi troligtvis bor se 6gr vam pdient-
rutiner ot hur vi forbukar antibiotika.
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