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Resumen

En el hospital regional 196 del IMSS se llevo a cabo el estudio de la incidencia de infecciones
por tratamiento dialitico en pacientes con insuficiencia renal cronica en el Hospital General
Regional No 196 de! IMSS durante el periodo noviembre 2003 a abril 2004 en las modalidades
de dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), didlisis peritoneal automatizada (DPA),
dialisis peritoneal intermitente (DPI) y hemodialisis en pacientes con insuficiencia renal crénica,
asi como de establecer los agentes causales y su sensibilidad a los antibiéticos. El estudio incluyo
a 518 pacientes diagnosticados con insuficiencia renal crénica, de los cuales 369 estaban
inscritos a alguna modalidad antes descrita de estos, 199 presentaron cuadro de infeccién, los
criterios para obtencion de muestras fue con base al diagnostico del médico de acuerdo a datos
clinicos que presentaron los pacientes, las muestras fueron obtenidas en forma directa de los
pacientes en el caso de DPI y hemodialisis y otras se colectaron en el laboratorio ya que estas
procedian de pacientes de DPCA y DPA. Se establecié que la edad promedio de los pacientes
inscritos en el drea de dialisis oscila entre los 50 a 60 afios, siendo la diabetes mellitus la etiologia
mas frecuente y precedente al diagndstico de la insuficiencia renal crénica. Las bacterias Gram
positivas fueron aisladas en el 74.6 % de los casos, las bacterias Gram negativas en el 21.9 % y
hongos en el 3.5 % de los casos respectivamente, se presentaron cuadros de infeccion tales como
peritonitis, sepsis, infecciones de orificio de salida de catéter de Tenkoff y McHurkar, .
Conclusiones se determiné que la infeccion de orifico de salida se asocié con mayor frecuencia a
infecciones provocadas por tratamiento dialitico, observandose que el el Sthaphylococcus spp
fue la bacteria mayormente aislada.

"~



Simbolos y abreviaturas
g :gramos
mL: mililitros
°C: grados Celsius
H,S: Acido sulfhidrico
HCI: Acido clorhidrico
EMB: Agar eosina azul de metileno
LIA : Agar hierro y lisina
TSI : Agar hierro y triple azicar
BHI : Caldo infusién de cerebro corazon
MIO: Medio indol ornitina
M-H : Agar Mueller Hinton.
DPCA: Diilisis peritoneal continua automatizada.
DPI : Dialisis peritoneal intermitente
DPA : Dialisis peritoneal automatizada
DPCC: Dialisis peritoneal continua ciclica.

Lbs: libras.



Introduccion.

El tratamiento sustitutivo renal permite la supervivencia y la vida activa de los pacientes que
carecen de funcionalismo renal. Comprende dos grandes procedimientos: a) las técnicas dialiticas
que sustituyen parcialmente la funcién renal y pueden ser de varios tipos (hemodialisis, dialisis
peritoneal, y hemofiltracién ), y b) transplante renal, que pretende sustituir todas las funciones
renales incluidas las metabolicas y las endocrinas, y que puede provenir de donante vivo o
cadaver.

La dialisis peritoneal y la hemodidlisis es la técnica de tratamiento sustitutivo renal de mayor
difusion. La mayoria de los pacientes en tratamiento sustitutivo renal en Espafia, Europa y
E.E.U.U. se hallan en hemodialisis. Asimismo, es la técnica mas cominmente empleada en el
fracaso renal agudo severo, sobre todo cuando existe algin tipo de cirugia abdominal o
hipercatabolia.

La indicacion del tratamiento sustitutivo renal en la insuficiencia renal cronica ( IRC ) se efectia
generalmente cuando el filtrado glomerular residual es inferior a 15 mL / min, con lo que suele
coincidir con una creatinina plasmatica de 15 mg/dL junto con sintomatologia urémica franca
caracterizada por astenia acusada, anorexia, nauseas y vomitos frecuentes, que entraiian un riesgo
de desnutricién. Es mas importante el estado general del paciente que los niveles de urea y
creatinina en sangre. Otros factores que condicionan el inicio mas precoz de dialisis periédica
son la pericarditis, la hipertension arterial de dificil control, Ia insuficiencia cardiaca congestiva,
la polineuropatia y la diabetes mellitus.

Las infecciones bacterianas y la sepsis siguen siendo causa importante de morbilidad y
mortalidad en la insuficiencia renal crénica. Segun los datos referidos a 1993 del registro
americano de 1989-1991 la infeccion fue la causa de muerte entre el 12 - 15 % de los casos por
detrds solamente de las enfermedades cardiovasculares.

Similares resultados se han encontrado en un estudio Multicéntrico de Nutriciéon en Hemodialisis
realizado en el centro de Espaiia. En cuanto a la morbilidad, la infeccién determina el 20 - 30 %
de las hospitalizaciones.

La mayor parte de las infecciones se localizan o estan en relacion con el acceso de didlisis y con
el tracto urinario.

Los agentes causales de estas infecciones no suelen ser patégenos oportunistas sino que son
gérmenes habituales en dialisis: Staphylococcus aureus y Escherichia coli, aunque también
descrito infecciones por patogenos menos habituales, como Listeria monocytogenes o Yersinia
enterocolitica.



En diélisis peritoneal continua ambulatoria, los gérmenes mas frecuentemente causantes de la
peritonitis y de la infeccion del orificio de salida son Sthaphylococcus aureus, Sthaphylococcus
epidermidis. Otras infecciones son aquellas producidas por patdgenos intracelulares, como
micobacterias y Listerias. Las causas de la susceptibilidad a la infeccién posiblemente sean
varias y pueden estar en relacion con la afectacion por la insuficiencia renal de los mecanismos
de defensa, no solamente de aquelios relacionados con la fagocitosis y la respuesta de
anticuerpos, sino también de los linfocitos T que actiian contra los patogenos intracelulares.

Es por eso que el conocimiento de la incidencia de las infecciones que se originan en el paciente
dialitico deben ser conocidas, clasificadas y diagnosticadas, para establecer una linea medica
adecuada para cada centro hospitalario, en este caso el Hospital General regional No de 196 del
IMSS.

En este proyecto se realizo una investigacion en la que se establecio que tipo de infeccion es la
predominante en las diferentes modalidades de didlisis asi como los agentes patdogenos que las
producen con su respectiva sensibilidad antimicrobiana. Ademas de los datos obtenidos se
establecié una base de datos, donde se indicé por ejemplo: nimero de casos de peritonitis que un
paciente presente por meses, agentes causales mas frecuentes (Gram negativos o positivos ) , las
infecciones de tejidos blandos, catéter, fistula, sepsis etc.

Se pudo establecer un diagndstico situacional acerca de la flora normal de las diferentes
modalidades en dialisis.



MARCO TEORICO

Sistema renal

Los rifiones, uréteres, vejiga y uretra componen el aparato urinario. Los rifiones son un par de
organos retroperitoneales, cada uno con un peso de aproximadamente 125 g, situados a ambos
lados de la columna vertebral, las capas del peritoneo los separan de la cavidad abdominal y del
contenido de esta. La unidad funcional del rifién es la nefrona y es el lugar donde se forma la
orina. El rifion contiene aproximadamente 1,200,000 nefronas. Los rifiones son organos muy
vascularizados relacionados directamente con la regulacion del volumen, la composicion del
liquido extracelular y con la eliminacién de liquidos de desecho; estas funciones la realiza
basicamente la nefrona '*?*. La funcién renal excretoria es necesaria para la vida. Una
caracteristica importante del aparato urinario es su capacidad de adaptacion a variaciones
amplias en la carga de liquidos, segin los hébitos y caracteristicas de las personas. De manera
fundamental el rifion debe excretar lo que se ingiere en la dieta y no es eliminada por otros
procesos u organos'.

Los rifiones son 6rganos muy importantes. Pues mantienen la homeostasis del individuo.
Sus funciones principales son las siguientes:

Mantenimiento del equilibrio acido- base y electrolitico.

Excrecion de productos de desecho metabdlico (urea, creatinina, acido urico etc).
Participan en la regulacion de la presion arterial.

Sintetiza eritropoyetina y por ende regula la produccion de eritrocitos.

Produce la forma activa 1-25 de hidroxi vitamina D controlando asi la actividad de la
vitamina D '°.

Las enfermedades de los rifiones suelen dar lugar a serias complicaciones para el individuo y
solo pocas originan una caida del filtrado glomerular por lo que se ve alterado el funcionamiento
de rifion, tal es el caso de la insuficiencia renal '™,

Insuficiencia renal
Es un cuadro en que los rifiones no eliminan los desechos metabélicos ni desempefian sus
funciones reguladoras por lo que, las sustancias que se deberian eliminar en la orina, se acumulan

en los liquidos corporales descontrolando las funciones endocrinas y metabélicas A

La insuficiencia renal suele dividirse en insuficiencia renal aguda (IRA) e insuficiencia renal
cronica (IRC).



Insuficiencia Renal Aguda (IRA)

Es la pérdida repentina y semi-completa de la funcion de los rifiones debido a la deficiencia o
disfunci6n de los glomérulos o tibulos '

Etiologia

Las causas posibles que desencadena una IRA son prerrenales, hipovolemia ( disminucién del
flujo sanguineo por los rifiones, causando reduccién en la filtracion glomerular), hemorragia (
reacciones postransfusionales ), se libera hemoglobina a causa de la hemolisis se filtra en los
glomérulos y se concentran en los tibulos a tal grado que, cuando se precipita en ellos, desacelera
y disminuye la excrecion de orina. Después de estos fenomenos , los rifiones presentan edema ,
sufriendo necrosis las células de los tabulos. cimgia de la aorta o de los vasos renales.
Intrarrenales solventes y productos quimicos ( arsénico ,etilenglicol, tetracloruro de carbono ),
glomerulonefritis aguda, pielonefritis y postrrenales entre ellos célculos, tumores'>"?,

Signos y sintomas

La IRA se caracteriza por la disminucién espontinea del filtrado glomerular por lo general en
horas o semanas, la IRA tiene 3 fases clinicas:

Fase de oliguria: se retienen los productos de desecho nitrogenados( urea, creatinina, acido urico
y cationes intracelulares como potasio y magnesio ), volumen de orina menor a 400-600 mL / dia
alterandose el equilibrio hidroelectrolitico y 4cido-base, esta fase dura 10 dias "'

Fase de diuresis: aumenta poco a poco su diuresis lo cual denota que a comenzado a
reestablecerse la filtracion glomerular el volumen de orina excretada alcanza sus niveles
normales , pero la funcion renal se ve afectada con graves anormalidades en esta fase.

Fase de recuperacién: mejora la funcién renal a menudo hay disminucién parcial permanente de
la filtracién glomerular capacidad de concentracién de la orina, esta fase ocurre al cabo de 3 a 12
meses.

En algunos casos la IRA suele ser asintomatica pero es una causa importante de morbllldad

mortalidad intrahospitalaria debido a la gravedad de las enfermedades que la anteceden'

Una de las complicaciones de la IRA, es que los pacientes son tncapaces de excretar los
productos de desechos nitrogenados y pueden presentar un sindrome urémico &5



Tratamiento

En el caso de la IRA el tratamiento indicado depende de la causa y el criterio del médico, en
algunos pacientes se aplica la didlisis la cual remplaza la funcion renal hasta que esta se regenere.
Los resultados obtenidos con hemodialisis y dialisis peritoneal son muy similares en la IRA, por
lo que la modalidad es dependiente de la necesidad del paciente, la experiencia del nefrélogo y
las instalaciones del centro "

Insuficiencia Renal Crénica (IRC)

Es el deterioro progresivo e irreversible de la funcion renal con sus subsecuentes alteraciones de
equilibrio hidrolitico y del metabolismo '>.  En contraste con la IRA en la que el rifién puede
recuperar su funci6n '

Etiologia

En el pasado la glomerulonefritis en sus diversas formas era la causa mas comun de inicio de la
insuficiencia renal cronica ''. Pero ultimamente han surgido otras causas como las nefropatias
consecuencia de enfermedades sistémicas como la diabetes, infecciones y farmacos toxicos '
Las alteraciones fisioldgicas causadas por deshidratacion, infecciones, hipertension son las
principales que ponen en un estado de uremia cronica al paciente™

Signos y sintomas

La gravedad de los signos y sintomas varian de un paciente a otro dependiendo de la magnitud de
Pérdlda de la masa renal funcionante, asi como de la rapidez con la que se pierde la funcién renal

pero el prurito ( en parte por el desequilibrio del calcio y fosfato ) , malestar general, olvidos,
perdida del libido, sintomas digestivos ( nauseas, vomito y diarrea ), sed y sabor metélico en la
boca son frecuentes y generales en este trastorno crénico®.

Complicaciones
Una de las consecuencias de la insuficiencia renal crénica es el aumento de las infecciones ya que
suelen producirse cambios en la formacién y funcién de los leucocitos, que dan lugar a un
aumento de la susceptibilidad a la infeccién '
Tratamiento.
Debe ofrecerse un tratam1ento conservador hasta que el paciente no pueda continuar su estilo de

vida acostumbrado®® con la finalidad de controlar sintomas y reducir las complicaciones a largo
plazo de la IRC. Si las complicaciones de la uremia empeoran a pesar del tratamiento



conservador y aparece desnutricion, se debera iniciar la dialisis la cual es casi permanente hasta
realizar un transplante y en algunos casos ambas cosas a la vez ''.

Dialisis.

Es un método utilizado para eliminar liquidos y productos de desecho corporales innecesarios,
cuando los rifiones no pueden realizarlo a causa de diferentes trastornos funcionales o en otros
casos cuando se deberd extraer inmediatamente toxinas o venenos a fin de prevenir lesiones
permanentes o en el dado de los casos poner en peligro la vida del paciente »

Objetivos de la dialisis.

Los objetivos de la didlisis son el de mantener la vida y el bienestar del paciente hasta que el
rifion recupere su funcionalidad y se retiren los productos indeseables de la sangre'.

La dialisis es empleada en pacientes con insuficiencia renal asi como en el tratamiento de sujetos
con edema (que no responden a tratamiento), coma hepatico, hipertension, uremia etc. En los
ultimos afios la didlisis asi como el Imnsi)lame han mejorado y prolongado el nivel de vida de
miles de pacientes con insuficiencia renal ',

La seleccion del paciente que serd sujeto a dilisis es un asunto que se ha debatido
continuamente. Dada la naturaleza de la IRA todos los pacientes son sujetos a didlisis al menos
hasta que la funcionalidad del rifi6n se recupere y en la IRC la dialisis es permanente hasta que
pueda ser transplantado. La necesidad del tratamiento con didlisis es una circunstancia tan
grave en la vida del paciente que no es aceptado totalmente por los cambios que el tratamiento
puede acarrear' " .

La dialisis tiene diferentes variantes las cuales son: hemodialisis, hemofiltracion y dialisis
. 1,13
peritoneal " .

Dialisis peritoneal (DP).
El proceso de la DP se denomina de intercambio’’. Es una técnica que permite la depuracién
sanguinea extrarrenal a través del peritoneo y que consiste en la introduccién en la cavidad

peritoneal de un liquido de diélisis que luego es extraido '°.

En los iltimos afios la DP se ha establecido firmemente como una terapia alternativa para la
aage - - - . . _® 5
hemodialisis en pacientes con insuficiencia renal cronica &



La dialisis peritoneal puede ser intermitente (una vez por semana) con una duracion de 6 a 48
horas que puede ser intermitente o continua 1> Durante la DP, la sangre nunca sale del
organismo’’.

Fundamento

Se basa en la introduccién de un liquido de diélisis estéril en el peritoneo mediante un catéter el
cual difunde por gravedad figura 1 -4. El liquido entra en contacto con los vasos del peritoneo el
cual actiia como una membrana semipermeable. Los desechos metabdlicos salen de la sangre
por difusion y 6smosis hacia el peritoneo durante el tiempo que permanece el dializado en el
peritoneo antes de drenarlo. El dializado se drena, se desecha y acto seguido se agrega un nuevo
recipiente de dializado y se perfunde ' '37°,

Figura 1 .
! Didlisis peritoneal
|

En la figura anterior se aprecian la forma en que es colocado el catéter de TenkofT 5

Figura 2
| Dialisis peritoneal

El fluido
de la didlisis

En la figura anterior se observa como se llena la cavidad abdominal del liquido de dialisis™.




Las toxinas y el agua
son absarbidas por el
fluido a través de Ia

membrana peritoneal

En la figura anterior se observa el paso de carga y descarga del liquido de didlisis®.

El intercambio (prefuncion-tiempo de permanencia y drenaje) varia desde menos de 1 hora
(tiempo indicado en pacientes graves) hasta muchas horas (didlisis peritoneal continua
ambulatoria) .

La didlisis peritoneal se puede dividir en dialisis peritoneal intermitente (DPI), diélisis peritoneal
continua ambulatoria (DPCA) y diélisis peritoneal automatizada (DPA), didlisis peritoneal
continua ciclica (DPCC)"""".

Diilisis peritoneal intermitente (DPI) se basa en que el paciente es tratado dos o tres veces por
semana por 30 a 40 horas ''.



Didlisis continua automatizada. La DPA utiliza una maquina (una cicladora) para realizar los
intercambios de liquido. Utilizar la maquina de DPA es facil y seguro.

El tinico requisito es que haya un enchufe cerca

Asi funciona: el paciente prepara los accesorios de la maquina antes de irse a dormir. Cuando se
acuesta, conecta el catéter a los equipos de la cicladora y la enciende. Durante un periodo de 8 a
10 horas, mientras duerme, la maquina realiza los intercambios automaticamente.

En este tiempo, la cicladora

Calienta él liquido

Mide cuidadosamente la cantidad de liquido que entra y sale de la cavidad peritoneal
Descarga la solucion usada del organismo

Llena la cavidad peritoneal con solucién nueva.

Por la mafiana, el paciente se desconecta. La mayoria debe llevar todo el dia el liquido del altimo
intercambio en el abdomen. Es posible que algunos pacientes necesiten realizar un intercambio
mas durante el dia, para garantizar que reciben suficiente dialisis’’.

La DPA es ideal para algunos pacientes porque no tienen que preocuparse de ella el resto o la
mayor parte del dia. Puede ser la mejor opcion para las personas que tienen que salir a trabajar o
a clase diariamente™.

Otra ventaja de la DPA es que, en el caso de algunos pacientes, la dilisis se puede adecuar,
porque el liquido permanece dentro de la cavidad peritoneal durante periodos mas cortos. Esto se
consigue facilmente por la noche, cuando la maquina hace todo el trabajo. Como los pacientes de
DPCANljlacen los intercambios durante el dia, normalmente el liquido permanece dentro maés
tiempo".

Dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), debido a que la DPI era muy prolongada, en
1976 Popovich, Morcrief, Decher y Bomar describieron la técnica de la didlisis peritoneal
continua ambulatoria como tratamiento para la IRC '°. Pero no fue hasta 1978 que se establecié
esta técnica que difiere significativamente de la DPI en lo que el paciente se instila liquido de
dialisis en la cavidad peritoneal cierran el catéter y siguen ambulatoriamente, y cada 4 a 6 horas
vacian la cavidad peritoneal y remplazan el dializado en la actualidad esta técnica se sigue
utilizando '™ """, A diferencia de la hemodialisis, el paciente no tiene que desplazarse hasta un



centro de dialisis. Lo que se hace es ensefiar a los pacientes a realizarla en sus domicilios, segtin
su propia planificacion’.

Figura 5

SOLUCION
NUEVA

TUBOS |

SOLUCION
USADA

En la figura anterior se aprecian las dos bolsas que contienen el liquido nuevo (en alto) y el liquido de desecho (por
debajo del nivel del abdomen). El juego completo de tubos y bolsas de plastico se conectan al catéter que el enfermo
lleva en el abdomen tan solo cuando debe hacerse los intercambios eliminandose posteriormente. El resto del tiempo

el enfermo puede vivir normalmente con su catéter adosado al al:~¢:lcome:n3 ;

Otro tipo de didlisis peritoneal es la didlisis peritoneal ciclica continua la cual se realiza
generalmente por la noche en la cual un aparato que proporciona el dializado en forma ciclica
para intercambiar el dializado durante la noche con un goteo continuo de liquido, la DPCC es
asignado a algunos pacientes'"">.

Complicaciones de la dialisis peritoneal.

La dialisis peritoneal continua ambulatoria no esta exenta de complicaciones "*., Entre las que se
encuentran las fallas metabolicas y mecénicas 2. Pero las mayores complicaciones son las
provocadas por las infecciones que son la mayor causa de morbilidad y fallas en los programas
de dialisis peritoneal .



Las infecciones son la mayor causa de muerte en un 15 a 30 % de pacientes con terapia de
dialisis, las infecciones son provocadas usualmente por organismos comunes. Aproximadamente
el 60 % de las infecciones bacterianas son provocadas por Gram positivos en especial
Staphylococcus aureus. Al parecer de un 50 a 60 % de los pacientes que reciben dialisis son
portadores de estos organismos ( comparado con un 10 a 30 % de la poblacion general). Dentro
de las infecciones que alteran la funcionalidad de la dialisis peritoneal esta la peritonitis
microbiana.

Peritonitis.

Es una inflamacién aguda o crénica del peritoneo (el recubrimiento de la cavidad abdominal)
que se presenta en individuos que reciben dialisis periloneal'g.

Anatomia y fisiologia del peritoneo
El peritoneo es la capa que recubre la cavidad abdominal (parietal ) y el viseral que recubre
todas las visceras contenidas en esta, su funcion es la de proteger las visceras de los movimientos
a las que son constantemente sometidas, esta formada estructuralmente de la siguiente forma'.
Una capa de células mesoteliales la cual es lc. més superficial
Una membrana basal

El estroma conectivo de soporte que contiene fibroblastos y células mesenquimales.

Los capilares peritoneales de estructura idéntica a la mayoria de los capilares de cualquier otra
localizacion

Peritonitis en dialisis peritoneal

La peritonitis se define por la presencia en el dializado de mas de 100 células blancas por
milimetro cubico y un conteo diferencial de células blancas con mas del 50 % de células
polimorfonucleares > *-°,

Incidencia

La peritonitis fue una complicacion muy frecuente que disminuye la aceptacion de la Didlisis
Peritoneal hasta que Tenckoff, en 1968, desarrollo un acceso mas adecuado para el catéter. Con
este nuevo dispositivo se redujo significativamente la incidencia de peritonitis, pero los primeros
estudiados publicados en relacion con pacientes con (DPCA) con este catéter documentaron
alrededor de 6 o mas episodios de peritonitis por paciente-afio, en la actualidad los casos



deberian ser menores.***'. Aunque su incidencia aparentemente disminuye la introduccién de
bolsas ;:?olapsables y el desarrollo de mejores adaptadores y el progreso y modificacion de la
tecnica™.

Sin embargo la peritonitis sigue siendo la complicacién més comin de la DPCA * &% %131 g

origen es miiltiple por lo cual su complejidad. Puede ser externo, pericatéter, intestinal o
hematégeno '*. Su frecuencia se presenta de 1 a 1.7 episodios por afio en cada paciente * ' '8,
Pero su incidencia varia de un centro hospitalario a otro

Aproximadamente un 45 % de los pacientes con terapia de DPCA desarrollan peritonitis al
menos una vez en los primeros 6 meses del tratamiento, aumentando su incidencia de un 60 a un
70 % durante el primer afio %7,

Sintomas

La peritonitis durante DPCA es usualmente acompaiiado por sintomas y signos clinicos que se
enuncian a continuacin’*' 42466667

Hipersensibilidad abdominal
Abdomen distendido

Nauseas y vomitos (30% )

Liquido turbio de retorno de la dialisis
Diarrea(10 % )

Otros sintomas que pueden estar asociados con la enfermedad son:

Fiebre (10-20%)
Escalofrios

Signos

El médico realiza un examen fisico del abdomen que revela hipersensibilidad al tacto. Puede
presentarse alguna secrecion del sitio donde el catéter utilizado para dialisis ingresa en la piel.

Factores que alteran la inmunidad en pacientes con DP

Las alteraciones de los mecanismos de defensa peritoneales pueden aumentar el riesgo de
peritonitis en los pacientes con DP. Como se sabe la uremia provoca una alteracion en los
mecanismos de defensa mediados por células (macrofagos) 4 Otros factores que alteran los
mecanismos de defensa del huésped consisten en un pH bajo y una osmolalidad elevada del



liquido de didlisis peritoneal, alteraciones que pueden alterar la funcionalidad de los
polimorfonucleares y reducir la eficacia de los antibidticos

Factores de predominancia de la peritonitis.

La adquisicion de las infecciones es diferente entre las cuales la mas comin es durante el cambio
de contenedores dialiticos que acarrean a bacterias comensales del cuerpo (piel) del paciente
durante la introduccién del tubo de plastico °. En un estudio realizado en 1977 en el centro
médico de la universidad de Missouri se indicé que de 136 pacientes estudiados en 13 se
diagnosticé peritonitis snendo los microorganismos mas aislados Staphylococcus epidermidis,
Streptococcus a hemolitico'’.

Serfa importante determinar si en la época actual las bacterias antes mencionadas siguen
prevaleciendo en las diferentes modalidades de la diélisis. Otro factor se establece cuando el
pac:cntc es portador nasal de Staphylococcus aureus que son un factor que favorece la infecciéon
directa ', Se ha demostrado que la remocién de los catéteres en peritonitis recurrente es debido a
Staphylococcus aureus.

Marian Luzar, y Cols establecieron que la peritonitis ocurre en buena proporcién en pacientes con
DPCA que son portadores nasales de Staphylococcus aureus, ; que en varias ocasiones la
peritonitis es mas recurrente en comparacién con los no portadores” .

La infeccién del catéter’.

Las Infecciones por catéter peritoneal se categorizan generalmente como infecciones del sitio de
salida y via subcutinea '. En la cual en la mayoria de los casos la infeccion seria secundaria a la
contaminacién del catéter por microorganismos cutineos comunes'' y por bacteriemia °
posiblemente por hemodialisis.

Los géneros Staphylococcus 'y Pseudomona causan infecciones del orificio de salida a veces
acompaiiado por el tunel subcutaneo que es la forma mas importante de complicacién del catéter
peritoneal permanente L

Este tipo de infecciones del tinel se definen por presencia de eritema y edema " '”. Cuando en el
sitio de salida se observa purulencia es indicio de una infeccion '.

Otros factores son la edad, raza, el tipo de enfermedad secundaria de los pacientes asi como el
nivel de educaci6n que estos tienen *°

Usualmente la peritonitis clinica se desarrolla entre 24 y 48 horas después de la contaminacion °



Incidencia de microorganismos mayormente aislados en peritonitis
Se estableci6 que los microorganismos mas comunes son:

Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Pseudomona aeruginosa

Otros cocos Gram positivos tales como especies del genero Streptococcus y Difteroides

Otros bacilos Gram ne &anvos tales como Escherichia coli, especies de los géneros Klebsiella,
Enterobacter, Proteus

Hongos: especies del genero Candida.

La peritonitis puede ser de diferentes formas de acuerdo a los microorganismos que las causan asi
como de la cantidad de estos.

Peritonitis monomicrobiana.

Esta es definida por el aislamiento de un solo microorganismo causante de la peritonitis pudiendo
ser, bacterias Gram positivas, Gram negativas u hongos®.

Los microorganismos Gram positivos son los mayormente aislados y representan un 60 a un 80
%. El microorganismo més aislado es Staphylococcus epidermidis seguido de Staphylococcus
aureus. Especies del genero Streptococcus y Difteroides. Los microorganismos Gram negativos
se encuentran entre un 15 a un 30 % de los aislamientos siendo el microorganismo més comin
Escherichia coh segmdo de especies de los géneros Klebsiella, Enterobacter, Proteus y
Pseudomonas™™

Un estudio realizado atribuye a la peritonitis con un 15% de mortalidad en pacientes bajo la
terapia de dialisis peritoneal. La peritonitis microbiana relacionada a diélisis peritoneal es una
importante consecuencia clinica con grandes proporciones en el reemplazamiento del catéter,
hospitalizacion y muerte de pacmntes con peritonitis provocada por Gram negativos en
comparaci6n con los Gram positivos *2.

Aunque gmeralmente en los diferentes estudios realizados se ha establecido que los
microorganismos mayormente aislados son los Gram positivos "2, También se ha establecido
grandes diferencias en cuanto a las consecuencias clinicas que pueden acarrear tanto los Gram
positivos como los Gram negativos es decir que las consecuenclas clinicas por Gram negativos
son mas considerables que las provocadas por Gram posmvos
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Peritonitis polimicrobiana.

La peritonitis polimicrobiana se define por el aislamiento de dos o mis organismos Gram.
negativos, positivos, organismos anaerobios o mezclas de éstos, de una muestra de alicuota de
dializado »°.  Se ha sugerido (2]ue el desarrollo de la peritonitis polimicrobiana es extensiva de
enfermedades gastrointestinales ~

Es una complicacion potencialmente seria de la DPCA 2 La peritonitis polimicrobiana se
acenttia en un pequefio porcentaje de episodios de peritonitis en varios centros hospitalarios * sin
embargo no se han reportado estudios a profundidad sobre la peritonitis polimicrobiana >°. Los
signos clinicos y su consecuente terapia siguen en controversia, algunos autores recomiendan
renovar el catéter y realizar una terapia de antibiéticos hacia el paciente.

En un estudio realizado por Holley y cools. Se revisé la frecuencia e historia natural de la
peritonitis polimicrobiana en una gran poblacién con DPCA, estableciéndose que de un total de
394 pacientes en los cuales hubo 492 episodios de peritonitis en 39 pacientes se cultivaron y
aislaron multiples organismos los cuales fueron asociados a diversos factores tales como;
infecciones por catéter y origen intestinal. El mayor organismo aislado fue Staphylococcus
aureus en el 33 % de los episodios, desgraciadamente en la actualidad no se cuentan con estudios
mas amplios que indiquen la tendencia de los resultados antes mencionados y permitan

compararlos

En otro estudio realizado entre 1984 y 1992 en New Haven Coneticcut se establecio la frecuencia
de peritonitis polimicrobiana en el 6 % de los pacientes de 1405 episodios, sin diferencias
mayores en cuanto edad, sexo, raza y enfermedades secundarias en los pacientes.  Se establecié
también que después de los 30 dias y 180 dias al primer diagnéstico los episodios por peritonitis
polimicrobiana habian bajado, de los cuales en el 26 % de los casos fueron por Gram positivos,
13 % por Gram negativos, 38 % por ambos y 4 % anaerobios’.

Peritonitis fiingica
La peritonitis filngica es infrecuente pero es una complicacién potencialmente seria en DP su

frecuencia puede ir desde un 3% hasta un 10% >3,

Es una condicion muy severa que amenaza la vida del paciente y constituye por ende una
emergencia medica que puede provocar el reemplazamiento urgente del catéter, aunque es muy
poco comun la peritonitis flingica se debe tratar con mucha cautela. Cdndida albicans es el hongo
mas comunmente aislado de pacientes con episodios de peritonitis fiingica.



Diagnostico.
El diagnostico de peritonitis se basa en los sintomas y signos clinicos asi como de los métodos de
laboratorio para el aislamiento del agente etiolégico por cultivo, identificacién por tincién de
Gram del microorganismo causal, asi como del conteo celular del liquido de didlisis, sin
f;nbargo, no es necesario que se cumplan todos estos criterios para establecer el diagnéstico hd

Razones por las que se realiza el examen

Este examen se realiza para ayudar a determinar si se presenta infeccién en el espacio peritoneal
(peritonitis).

Valores normales
El liquido peritoneal es estéril, asi que lo normal es la ausencia de organismos.
Significado de los resultados normales

El cultivo de cualquier microorganismo (bacterias, hongos) del liquido peritoneal es anormal e
indica la presencia de peritonitis.

Cuales son los riesgos
La determinacién de peritonitis no sélo se basa en el cultivo del liquido peritoneal (ya que éste
puede permanecer negativo incluso en caso de esta enfermedad) sino también en otros pardmetros
clinicos y de laboratorio.
Complicaciones
Dentro de las complicaciones que pueden existir si no se da tratamiento son los siguientes:

Peritonitis recurrente.

La peritonitis recurrente se observa de un 20 a un 30 % de los pacientes y es uno de los motivos
principales para interrumpir el tratamiento con DPCA®".

Esta variabilidad en la frecuencia de peritonitis se atribuy6, al menos en parte, a la falta de
aplicacion de una técnica estéril por parte del paciente que se realiza la DPCA de forma
autonoma



La peritonitis suele ser cada vez mas persistente® pues se han reportado casos en los cuales los
ggicroorganismos se han vuelto més resistentes a los antibidticos entre ellos los Gram negativos

Murata, Lucy Fox, et. Al realizaron estudios por un periodo de 10 afios desde 1992 los cuales
observaron 120 episodios de peritonitis con pacientes del area de DPCA en los que se aislaron
microorganismos Gram negativos, Gram positivos, hongos y micobacterias en los cuales en el
42.5% de los casos eran persistentes >~

Las recaidas de la peritonitis pueden ocurrir después de 14 dias del primer tratamiento >°. Se ha
observado que descontinuando la terapia por diélisis y cambiando el catéter cada dos semanas se
erradica la recurrencia de peritonitis por Staphylococcus aureus que es el mayor agente
etiolégico causante de peritonitis durante la DPCA *

Absceso intraabdominal
Infeccion del tracto debido al catéter’
Remoci6n del catéter, la cual puede ser necesario de un 10 a un 20 % de los pacientes®’.

Tratamiento y pronéstico

El pronédstico de los pacientes dializados y que padecen de peritonitis es favorable. En cuanto al
tratamiento con antibi6ticos difiere en cuanto del agente etiologico aislado corresponda.

La literatura médica consigna una diversidad de dosificaciones, los firmacos mayormente usados
son anfotericina B, ampicilina, cefazolina, ceftazidima, clindamicina, gentamicina, piperaclina,
trimetoprima-sulfametoxazol y vancomicina. El tratamiento ha iniciar debera ser empirico con la
ulterior modificacién del tratamiento de acuerdo a los resultados de los cultivos. No se ha
establecido con certeza el periodo de terapia antibibtica necesario con la peritonitis, pero
generalmente se establece la terapia de 10 dias a 3 semanas. Si después de un tratamiento de 96
horas con persistencia de sintomas y signos se tendra que reevaluar al paciente teniendo presente
la posibilidad de encontrar organismos resistentes®’.

Hemodialisis.

La hemodidlisis es un proceso empleado en pacientes gravemente enfermos y que requieren
didlisis a corto plazo ( dias o semanas)”, que permite la eliminacién de las toxinas urémicas,
corrigen las alteraciones hidroliticas y restaura el equilibro acido-base en los pacientes con IR ",
La hemodidlisis permite una rehabilitacién y esperanza de vida razonable, pero no cura la
nefropatia. Este tipo de pacientes es sometidé a dialisis por el resto de su vida o hasta que
obtenga un transplante de rifién y este tenga exito"’.
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Se estima que mas de 200,000 pacientes reciben en la actualidad hemodialisis como terapia para
la insuficiencia renal®”.

Fundamento de la hemodiélisis.

Se efectia en un dispositivo llamado filtro o dializador elaborado con un membrana
semipermeable que Permile la interaccion de la sangre del paciente con una solucion balanceada
(liquido de dialisis) W

Los principios fisicos que actian durante la hemodiélisis son la difusion (es el caso del paso de
solutos de un compartimiento de mayor concentracion a una de menor concentracién) y
conveccion se refiere a transferencia en masa del solvente y del soluto bajo la fuerza generada
por una presion hidrostatica ejercida sobre la membrana de dialisis)'>***"'. La hemodialisis es
un proceso que elimina los desechos y los liquidos de la sangre. Para "limpiar" la sangre ante
todo hace falta poder acceder a ella. Para ello se utilizan dos medios, bien un acceso al sistema
venoso periférico denominado fistula o bien un acceso al sistema venoso central mediante algun
tipo de catéter artificial figura 6. En ambos casos se deben construir estos accesos pasando por
una intervencién quirtrgica’’.

Figura 6

; : S : 8
En la figura anterior se observa un acceso al sistema venoso periférico denominado fistula 2
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La sangre es extraida por una bomba mecénica y a través de un sistema de tubos y de un filtro
especial es limpiada para luego ser devuelta al cuerpo figura 7. Durame una sesion de
hemodialisis toda la sangre varias veces a través del filtro o del dializador’".

Figura 7

En la figura anterior se obsenra la manera de c6mo un paciente en hemodidlisis resive su tratamiento, por medio de
una maquina dializadora®

La aceptacion de la terapia por hemodiélisis como forma de tratamiento para la IR debe ser
analizado entre él médico y el paciente tomando en cuenta las responsabilidades y
complicaciones que el tratamiento conlleva'>$>"",

El procedimiento de hemodilisis reqmere un acceso vascular, anticoagulante, liquido de didlisis
y agua tratada para la hemodialisis'”.

Complicaciones.

Actualmente la dialisis y el trasplante sustituyen con gran éxito las principales ﬁmcnon&; de los
rifiones, sin embargo la hemodialisis no restituye completamente las funciones renales™ y aunque
la hemodidlisis puede prolongar la vida del paciente indefinidamente, no altera el curso natural de
la nefropatia'’ y ademas, el mismo procedimiento es una fuente de serias complicacionesn. La
causa principal de muerte en pacientes con hemodialisis es la arteriosclerosis por la alteracion en
el metabolismo de los lipidos ( hipertrigliceridemia); otras complicaciones son las embolias la,
insuficiencia cardiaca congestiva, coronariopatia, dolor anginoso, apoplejia e insuficiencia
vascular periférica que suelen mc 5gacna.l' al enfermo a si como las infecciones virales o
provocadas por bacterias (sepsm) AL,
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Infecciones en hemodialisis.

Como se sabe se considera a un paciente urémico como inmunosuprimido ya que los niveles
altos de urea suprimen en gran medida la funcién de la respuesta humoral, la funcién de los
linfocitos, macrofagos y polimorfonucleares, y si se relaciona lo anterior al de mantener un
acceso vascular, se entiende del por que el paciente es mas susceptible a adquirir una infeccion.”*
Es por esto que se deben tener demasiadas precauciones en el procedimiento de la hemodjallsm
pues se deben utilizar accesorios esteriles®’.

Las infecciones son una de las principales causas de admision en hospitales y decesos de
pacientes hemodializados. Entre 12 y el 20 % de los decesos de pacientes dializados se debe a
infecciones que son complicaciones debidas a los accesos vasculares, siendo la segunda causa de
muerte después de las cardiovasculares®>™

Curiosamente tanto la prevalencia asi como el origen de la infeccién no han tenido cambios
significativos en los tltimos 20 afios., Clasificandose de la siguiente manera y en proporcion las
rutas que generan las infecciones, por acceso vascular 24 %, pulmonares 22 %,abdominales 22
%, genitourinarias 11 % y las endocarditis que son mas frecuentes 5.6 %'*. Es importante hacer
notar que muchos pacientes infectados por un patégeno transmitido por la sangre se encuentran
asintomaticos o niegan conductas de alto riesgo que son obvias®’.

Se ha establecido que es mu.gy frecuente la transmision de infecciones de paciente a paciente y de
personal médico a paciente

Las infecciones 6Emedeu ser virales (hepatitis A,B,C y VIH) o por bacterias que provocan sepsis
y/o bacteriemia.

Ahora se reconoce que los sitios de alto riesgo de infecciones por virus o bacterias incluyen entre
otras dreas a las unidades de hemodialisis. Una proporcién significativa de pacientes en diferentes
contextos clinicos, son portadores del VHB, el virus de la hepatitis C o el virus del VIH, asi como
de bacterias comensales que pueden desencadenar una bacteremia®>®’

Infecciones por virus de la hepatitis.

El higado es la glandula de mayor tamafio del cuerpo, dedicado esencialmente a sintetizar,
modificar y excretar gran numero de sustancias que intervienen en el metabollsmo organico lo
que lo hace esencial para cubrir las necesidades metabdlicas del orgamsmo

La disfuncién del higado es consecuencia de la lesion de los hepatocitos del parénquima. Los
procesos que causan disfuncion hepatocelular pueden depender de agenles infecciosos (virus y
bacterias), anoxia, alteraciones metabdlicas, toxinas, farmacos entre otras"



La hepatitis provocada por virus estdn consideradas dentro de las hepatopatias. La frecuencia
cada vez mayor de hepatitis viral es uno de los aspectos de salud publica en que priva mayor
atencion y es la enfermedad mas importante por la facilidad con que se transmite y por su
secuela.

Etiologia. Los agentes etiolégicos son diversos entre ellos se encuentran, HAV (hepatitis
infecclilolsja o epidémica), HBV (hepatitis sérica), HCV (hepatitis no A no B), HDV( virus o agente
delta) .

Epidemiologia.

HAYV oro-fecal de persona a persona, transmitida por sangre, heces o saliva.

HBV parenteral o contacto intimo con portadores o enfermos, transmitida por sangre, saliva,
semen, secreciones renales, instrumentos, diélisis renal.

HCV transfusion de sangre y sus productos, personas con transplante renal y en unidades de
didlisis
En todos lo casos la distribucién es mundial.

Signos y sintomas

Suelen aparecer sin sintomas, en la mayoria de los casos agudos (75 -90 %) son anictéricos y se
manifiestan solo por una elevacion asintomatico de las aminotransferasas o por un cuadro clinico
que semeja una gripe o una gastroenteritis.

La forma ictericia cursa en tres fases:

Fase 1 preicterica.- dura de 3 dias a 3 semanas caracterizada por fatigabilidad, adinamia,
anorexia, nauseas o vomito, fiebre, a veces diarrea y aversién al humo del cigarrillo y a los olores
fuertes. hay dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen y al final aparece poliuria.

Fase 2 ictérica.- los sintomas generales mejoran se acompaiia de hipocolia o acolia transitoria y a
veces de prurito, hipersensibilidad palpatoria del epigastrio e hipocondrio derecho en el 85% de
los casos, el vaso es palpable al tacto en el 20 % de los casos.

Fase 3 de convalecencia .- comienza con la desaparicion de la ictericia hasta la recuperacion
completa. en algunos pacientes pueden persistir fatigabilidad y depresion leve por varios meses
algunos casos evolucionan en 1 a 8 semanas a una forma fulminante con encefalopatia y
coagulopatia.
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Diagnéstico

En todos los casos por radioinmunoensayo (RIA) en la busqueda del antigeno especifico y
analisis complementarios EGO, bilirrubinas , transaminasas.

Tratamiento.
Liquidos adecuados, descanso, prevencion y nutricion.

Buena higiene personal, vigilancia de las personas que preparan las comidas en el caso de la
hepatitis A, vacuna de la hepatitis B se recomienda par personas de alto riesgo como
inmunizacién preexposicién, vigilancia de los donadores de sangre en los tres casos'"",

Se ha demostrado que integrando la inmunizaciéon en el protocolo para el tratamiento de
hemodialisis con la vac ’l)am la hepatitis B como forma de prevencion, baja significativamente
la incidencia de hepatitis™

Actualmente, las alteraciones hepaticas mas frecuentes y con mayor trascendencia clinica en la
gl;an mayoria de las unidades de hemodidlisis son las secundarias al virus de la hepatitis B y
o

Se mencioné la transmisién por virus se puede realizar de persona a persona o de personal
médico a paciente. Entre 1968 y1986 se publicaron aproximadamente 20 informes sobre la
transmisién de la hepatitis B de trabajadores de la salud a pacientes susceptibles, si bien la
transmisién jes relativamente infrecuente se deben tomar precauciones para evitar la
transmision®’ , para cualquier procedlmlemo invasivo o cuando se sabe se va ha estar en contacto
con sangre se deberan utilizar guantes BeLM

La alta incidencia de la hepatitis viral en las unidades de hemodiélisis fue reconocida en la
década de los 60 por Ringertz y Nystrom®.A inicios de la década de los 70 la incidencia de
episodios de hepatitis viral tipo B en el personal médico y de los pacientes era muy elevada y a
mediados de misma década se habia incrementado®’. De 1976 a 1983 la incidencia habia
disminuido en forma significativa entre los pacientes y el personal médico. En la misma linea la
incidencia de hepatitis no A, no B entre los pacientes y el personal médico de hemodiilisis fue de
1.8 y de 0.5 % en 1983%".

Los pacientes del area de hemodislisis son los reservorios primarios de VHB, se cree que la
forma de transmision es el contacto con la sangre o suero de estos pacientes aunque claro no en
todos los casos sea ha podido comprobar’”. La contaminacién ambiental también puede ser
viable pues el virus puede permanecer latente a la intemperie durante 7 dias aproximadamente en
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las perillas del control de los diferentes aparatos, paredes y diferentes accesorios utilizados
durante la técnica®.

En un estudio realizado en Italia se determina la prevalencia de anticuerpos de HCV en el 16.4 %
de los paclentes hemodializados y en un 21 % en 1991 observandose un aumento en la mctdcnc;a
de la HCV®. En otro estudio realizado se observa un 38 % de los pacientes con HCV positivo’’.

En este mismo pais en el centro de didlisis de Santa Rita se observa que el 19.4 de los pacientes
hemodializados salieron positivos para HCV en mayor proporcion de hombres que de mujeres e
incrementandose con la edad’®.

El estudio mas recientemente realizado en estados unidos en centros de hemodiélisis demostro la
incidencia y prevalencia de HbsAg en los pacientes (0.02 y 1.2 % respectivamente) y el personal
(incidencia, 0.04 %; prevalencia 0.3 %) son bajas®’.

En la actualidad la hepatitis C, es la causa mas comin de hepatitis en los centros de
hemodialisis®.

La mc1denc1a de la hepatitis C varia de un 5 % aun 15 % durante el primer afio de
hemodialisis®™ pero disminuye en afios posteriores®’. Recientemente se reporté una epidemia
de hepatitis C en un centro de hemodialisis (82 %) que fue atribuida a las pocas medidas de
desinfeccion de los accesorios y descuidos del personal médico ™. 3

En estudios realizados recientemente se ha demostrado una prevalencia més elevada (de hasta 9
%) de la infeccién por hepatitis C que en los controles®’.

Infecciones por VIH.

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida, o SIDA es una de las enfermedades de nuestro siglo
con mayor nimero de secuelas y socio econémicamente hablando.

Las manifestaciones de la infeccién por HIV varian desde las anormalidades leves de la repuestas
inmunitaria sin signos ni sintomas francos, hasta la inmunosupresion profunda relacionada con
una variedad de infecciones que ponen en riesgo la vida y canceres poco comunes.

Patologia.- el HIV forma parte de los retrovirus las cuales infecta a las células T y como posee la
enzima transcriptasa programa a la célula T para reproducir mas virus del HIV transmision las
formas de transmision son casi similares a las de la hepatitis B, y de madre a hijo durante el paso
por el canal de parto y por la alimentacién de pecho.

26



Manifestaciones clinicas.- Son muy amplias y pueden afectar casi a todos los sistemas organicos
desde los pulmones pasandé por la piel (sarcoma de Kaposi ) hasta gastrointestinales.

Diagnostico. Identificacion de riesgo, examen fisico, pruebas de laboratorio de disfuncién
inmunitaria, identificacién de anticuerpos contra HIV, tumores e infecciones.

Tratamiento. Actualmente no se cuenta con vacunas que eliminen esta enfermedad pero se cuenta
con medicamentos que limitan las secuelas provocadas por la infeccién'"".

VIH en hemodidlisis.

La hemodialisis se ha reconocido como una fuente de alto riesgo en el aspecto de adquirir
infecciones virales como las de los virus de la hepatitis, pero més recientemente la de adquirir la
infeccién por el virus la inmunodeficiencia humana (V IH)“.

Actualmente sean reportado casos en los que la transmisién de VIH por hemodialisis®™™ y que la
transmision es de paciente a paciente® lo cual indica un potencial problema en el control de
infecciones en un centro de diélisis®'*.

En un estudio realizado entre 1992 y1993 en Bogota, Colombia se observé que 13 pacientes del
centro de didlisis habian resultado con ensayo para VHI positivo’ " *. Se implica al personal
médico como probables responsables de la propagacion de este tipo de infecciones debido a la
mala aplicacion de las técnicas estériles en cuanto a los accesorios utilizados durante la
realizacién de la hemodialisis®" *>**.

Sepsis.

El concepto es complejo e involucra demasiadas definiciones. La sepsis se defina como un estado
infeccioso sistémico, que se caracteriza por microorganismos patogenos y sus toxinas en la
sangre, que involucran al sindrome de respuesta inflamatoria generalizada (SIRS puede ser
provocada por varios trastornos), e involucra dos o mas de los siguientes signos.

Temperatura > 38 0< 36°C.

Frecuencia cardiaca > 90 / min.

Frecuencia respiratoria> 20 /min.

Leucocitos>12000 mm*<4000/mm” 0">12 % bandas.

Sepsis.- SIRS més una infeccion comprobada (cultivo positivo). Suele aparecer sepsis sin un
cultivo positivo por lo que atin se puede definir sepsis.



Etiologia.

En los casos de sepsis los agentes etiologicos aislados son variables de acuerdo al tipo de
paciente, el hospital, las condiciones, el tratamiento recibido y la forma de adquisicion de la
infeccion, ya sea intrahospitalaria o comunitaria®.

En general los microorganismos mayormente aislados son las bacterias Gram negativas en el caso
del 50 % de los casos, complicandose hasta choque séptico a diferencia de los Gram positivos, en
los que solo el 5 al 10 % lo hace.

En la década de los 70 los bacilos Gram negativas eran las mas predominante actualmente han
sido desplazadas por los cocos Gram positivos en cuanto a infecciones adquiridas en hospitales se
refiere. Estos se ve relacionado posiblemente con el tratamiento de antibiéticos proporcionado, y
a la prevalencia de infecciones de adquisicion nosocomial.

Entre las bacterias Gram negativas participantes se encuentran Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, especies de los géneros Enterobacter, Serratias y Pseudomonas.

Entre los cocos Gram positivos es frecuente aislar Staphylococcus epidermidis, seguido de
Staphylococcus aureus; Streptococcus ,entre otros. Los aislamientos pueden variar y mas cuando
hay factores de riesgo como, venoclisis, insercion de canulas endotraqueales, catéteres
intravasculares y procedimientos quirirgicos.

Bacteriemia

La incidencia es de aproximadamente 10 episodios/1000 meses-paciente. De los cuales entre un
50 y un 80 % de los casos el acceso vascular es la causa de infeccién en un 40-90 % de los casos
tanto Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus aureus son los causantes de las septicemias
que se relacionan a los accesos vasculares’ que pueden complicarse, como se menciona
anteriormente los portadores nasales de Staphylococcus aureus tienen mayor riesgo de
infeccion®**"7*,

Otras infecciones sistémicas pueden ser las neumonias siendo una causa importante de
mortalidad de pacientes hemodializado, tuberculosis siendo la incidencia 10 veces mayor que en
poblaci6n clinicamente saludables

La sepsis polimicrobiana y producidas por Candidas son muy comunes en pacientes
inmunocomprometidos. Aunque generalmente la sepsis tiene etiologia bacteriana, esto no
descarta a los virus (dengue, herpes, varicela, adenovirus), rikettsias y protozoarios que pueden
dar origen a respuestas similares™".
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Epidemiologia.
Los factores que favorecen la presentacion de la sepsis es variable, edad extrema (neonatos-
ancianos), pacientes inmunocomprometidos. La mortalidad depende de conjuntar al agente
causal, enfermedad de base del paciente y tratamiento oportuno.

Patogenia

La entrada de los agentes etiologicos es facilitada por la pérdida de la integridad de la piel y
mucosas, alteracion de la flora natural, inmunosupresion entre otras.

Complicaciones

Una sepsis mal tratada puede precipitar un choque séptico que pone en peligro la vida del
paciente.

Tratamiento
Todos los pacientes con sepsis estin en peligro de choque séptico, por lo que realiza un

tratamiento empirico de acuerdo a los signos y sintomas hasta que se obtengan los resultados de
los cultivos donde el tratamiento puede variar de acuerdo al microorganismo aislado®.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Insuficiencia renal es una enfermedad cronica de etiologia variada requiriendo en la fase
terminal, de tratamiento dialitico que aumenta la sobrevida y mejora relativamente la calidad de
vida. En el Hospital General Regional No. 196 del Seguro Social, actualmente cuenta con la
siguiente estadistica sobre los derechohabientes con IRC en tratamiento dialitico: 38 se
encuentran en el programa de DPA, 198 en DPCA, 11 en DPI, 34 en hemodidlisis permanente y
25 con hemodidlisis ocasional

Dentro de las complicaciones mas frecuentes, se encuentran las infecciones, principalmente
peritonitis

El HGR 196, no cuenta con un estudio epidemiolégico de la incidencia de infecciones por
tratamiento dialitico que nos permita conocer la frecuencia, tipo de infecciones por tratamiento
dialitico, ni la identificacién de los microorganismos etioldgicos, ni la sensibilidad
antimicrobiana, por lo que se hace necesario contar con este estudio y saber, la frecuencia, tipo
de infecciones, microorganismos aislados y su sensibilidad antimicrobiana por tratamiento
dialitico en pacientes con IRC enel HGR 196.
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OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

OBJETIVO GENERAL

Identificar el tipo de infecciones, su frecuencia asi como los microorganismos causales y su
sensibilidad antimicrobiana por tratamiento dialitico en los pacientes con insuficiencia renal
cronica del HGR 196 del IMSS, durante el semestre comprendido entre el 1 de noviembre de
2003 al 30 de abril del 2004 en el HGR 196 del IMSS

HIPOTESIS DE TRABAJO

El tipo de estudio fue prospectivo, retrospectivo, descriptivo y observacional. Se puede esperar
que la peritonitis es la infeccion que mas se presenta en las diferentes modalidades de la didlisis
en pacientes con insuficiencia repal cronica siendo el Sthaphylococcus aureus y el
Sthaphylococcus spp las bacterias mas frecuentes en las modalidades de la didlisis del hospital
general regional 196 del IMSS.

Poblacién
Se estudio al 100 % de la poblacion de pacientes con IRC en tratamiento dialitico que presentd

Infecciones secundarias al mismo durante el periodo del 1 de noviembre del 2003 al 30 de abril
del 2004 en el HGR 196 del IMSS
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Criterios de seleccion

a) Criterios de inclusién

Edad: Pacientes mayores a 16 afios.

Sexo: masculino y femenino

Cualquier fecha de ingreso minimo de una semana previo al inicio del estudio al
programa de dialisis: DPA DPCA, DPI y Hemodialisis.

Grupo étnico: indistinto.

Con sintomas y signos que conlleven a la infeccién comprendidos en el periodo
noviembre del 2003 al 30 de abril del 2004.

Cualquier infeccion secundaria a Tratamiento Dialitico en DPI, DPCA, DPA (
peritonitis, Infeccion del tinel de catéter, del orificio de salida) .

Cualquier infeccion secundaria a Tratamiento Dialitico en hemodialisis (infeccion del
orificio de salida de catéter de Mc Hurkar, septicemia infecciones virales tales como
VIH, VHB, VHC, VHA).

Celularidad de liquido peritoneal mayor a 100 células por mm®

b) Criterios de exclusion

EN EL CASO DE PERITONITIS
Peritonitis de causa diferente al tratamiento dialitico.

EN EL CASO DE HEPATITIS
Hepatitis de causa diferente a tratamiento dialitico

EN EL CASO DE SEPTICEMIAS
Septicemia de causa diferente al tratamiento dialitico.

EN EL CASO DE VIH
VIH de causa diferente a tratamiento dialitico
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VARIABLES DE ESTUDIO

VARIABLE DEPENDIENTES
TIPO DE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE FUENTE DE

VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION INFORMACION

Infeccion Implantacién y Mas de 100 células | Células por Diccionario
desarrollo en el PMN milimetro cibico terminolégico
organismo de seres Presencia de Uno o mas De ciencias
vivientes patégenos,y | microorganismos en | microorganismos médicas *
accion morbosa de los | liquido peritoneal patégenos en un
mismos y reaccion cultivo
organica consecutiva _

Frecuencia Numero de casos 1a1.7 episodios- | Porcentaje Diccionario
ocurridos de una paciente- afio terminolégico
determinada enfermedad De ciencias
por unidad de tiempo y médicas™
poblacién

Microorgani |Es todo aquel S. aureus Crecimiento y Diccionario

smos microorganismo capaz |S. epidermidis desarrollo en los terminolégico

patégenos de provocar una E. coli medios de cultivo De ciencias
enfermedad P. aeruginosa utilizados médicas *
K pneumoniae
C. albicans

Sensibilidad | Es la sensibilidad de un | Concentracién Dimensién de los | Diccionario

microbiana | microorganismo a minima inhibitoria | halos de inhibicién |terminolégico
diferentes farmacos en | necesaria para los |enmm. De ciencias
una prueba de diferentes médicas *
sensidiscos microorganismos.
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MATERIAL Y METODOS.

La poblacién son los pacientes con dialisis de las areas de medicina interna (DPI),
consulta externa (DPCA y DPA) unidad de dialisis (hemodialisis) que presentaron
episodios de posible infeccién tales como peritonitis, infecciones de orificio de salida,
colonizacién de catéter. El paciente con insuficiencia renal y con terapia por dialisis es
evaluado por los médicos de las respectivas dreas. Con una entrevista a través de un
test preestablecido, se lleva el seguimiento inicamente a aguellos pacientes con los
criterios de inclusion y que no tuviesen criterios de exclusién'’.

Equipo y material

Estufaa 35+2°C

Estufaa 30+ 1°C

Refrigerador

Balanzas analiticas y granataria marca Sartorius
Potenciémetro

Centrifuga con rotor oscilante para 24 tubos , modelo C-600MCA. Solbat
Autoclave vertical marca Tecnilab

Hormno para esterilizar

Recipiente para material contaminado
Espétulas

Micro espatulas

Microscopio biolégico 4 mx mod. T38-470
Baiio maria

Cuenta colonias

Asa y porta asa

Pinzas y tijeras

Cajas Petri

Esterilizar el material y equipo en autoclave (a 121°C durante 15 minutos) u horno
(170-180 °C durante 2 horas), segin sea conveniente

Reactivos y medios de cultivo

Los reactivos empleados en esta prueba deben ser grado analitico a menos que se
indique otra cosa. Cuando se hable de agua debe entenderse agua destilada.

Reactivos

Acetona

Cloruro de sodio

Cristal violeta

Etanol absoluto

Hidréxido de sodio al 10%
Oxalato de amonio
Per6xido de hidrégeno
Safranina

Yodo
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Alcohol metilico

Preparacién de reactivos
Tincién de Gram.

Solucién de cristal violeta:

Cristal violeta...............cooeiinnin 10.0g
Alcohol metilico absoluto.................... 500 mL
Solucién de lugol:

Cristales de yodo...............ccoeiviniae 6.0g

Yoduro de potasio...........................L 12g
Aguadestilada................... 1,800 mL
Decolorante:

ACEIONA........viiiiiiii i 400 mL
Alcohol etilico al 95% ....................LlL 1200 mL
Contraste:

Safranina al 90% de colorante..................... 10.0g
Aguadestilada....................l 1000mL

Reactivo de Ehrlich:

Los reactivos de Ehrlich y Kovac se utilizan para hacer evidente la presencia de indol
mediante una reaccién colorida.

p-dimetil aminobenzaldehido...................... 2.0g
Alcohol etilico absoluto............................ 190 mL
HCL concentrado............coocovieiiinnas 40 mL

Reactivo de Kovac:

p-dimetil aminobenzaldehido...................... 10g
Alcobol amilico o isoamilico....................... 150 mL
HCL concentrado............cooveeviiiiininnnn.... 50 mL

Solucién de per6xido de hidrégeno

Per6xido de hidrogeno............... 3.0 mL

Aguachp.....cooooiiiiiiiinn 100,0 mL

Mezclar el peroxido en agua, aforar a 100 mL envasar
Medios de cultivo

2 Agar citrato de Simmons

2 Agar eosina azul de metileno
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Agar hierro y lisina

Agar hierro y triple aziicar

Agar sal-manitol

Base de caldo tioglicolato

Caldo Dextrosa Sabouraud

Caldo infusién de cerebro corazén
Caldo lisina descarboxilasa

Medio indol ornitina

Medio SIM

O O 0 0 0 0 0O 0V 0 vV

Caldo malonato.
PREPARACION DE MEDIOS DE CULTIVO

Base de agar sangre. (ASC)

La base de agar sangre para aislar y cultivar diversos microorganismos de dificil
crecimiento. Al afiadirse sangre, puede usarse para descubrir la actividad hemolitica y
para aislar bacilos tuberculosos.

Formula aproximada en gramos por litro:

Infusién de muisculo cardiaco.............. 375
Peptonadecame.............c.eeevininnnine 10
Cloruro de s0dio..........ocovvveniiinn.e. 5
AGar.... ..o 15
pH final 7.3

Preparacién

Resuspender 40g del medio deshidratado en un litro de agua destilada. Remojar entre 5
y 10 minutos y después dejarlos hervir por un minuto. Los matraces pueden taparse y
colocarse directamente en el autoclave.

Esterilizar a 121 °C ( 15 Lbs de presion ) durante 20 minutos, después de esto enfriar a

45-50 °C y afiadir de 5 a 10% de sangre desfibrinada estéril, homogeneizar y vaciar en
cajas Petri estériles. De preferencia utilice sangre de borrego o de conejo.
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Agar manitol salado ( SM)

El alto contenido de sal suprime el crecimiento de la mayoria de otras bacterias que son
estafilococos. La degradacién del carbohidrato manitol hasta acido hace virar el
indicador rojo de fenol a un color amarillo, esta propiedad es por lo general sin6nimo de
patogenicidad para el caso de estafilococos.

Formula aproximada en gramos por litro:

Extracto de came.............. 1.0
Mezcla de peptona........... 10.0
Cloruro de sodio............ 75
D-manitol..................... 10
Agar.......cooviiiiniin 15
Rojo de fenol.................. 0.025
pH final 7.4

Suspender 111g del medio deshidratado en un litro de agua destilada y dejar remojar
unos 15 minutos, mezclar bien y calentar a ebullicién durante un minuto. Esterilizar en
autoclave a 121 °C ( 15 Lbs de presion ) durante 15 minutos. Vaciar en cajas Petri.

Agar eosina azul de metileno ( EMB)

Digenido pancredtico de gelatina......... 10,0 g
Fosfato dibésico de potasio ............... 20g

ABAT . e 150¢g
Lactosa .....ciuneiiiiiiii e 10,0 g
Eosina "Y" ..o 0,4¢g
Azul de metileno (Metiltionina) ......... 0,065¢g
ABUA ... 1 000 mL

pH después de esterilizar 7,1 £ 0,2

Disolver el digerido pancreatico de gelatina, el fosfato dibasico de potasio y el agar en
el agua. Esterilizar, dejar enfriar y antes de utilizar, agregar las siguientes soluciones a
cada 100 mL de agar liquido: 5 ml de solucién 1:5 de lactosa, 2 mL de solucién 1:50 de
eosina "Y" y 2 mL de solucién 1:300 de azul de metileno. Mezclar.

Agar Mueller- Hinton.

Es un medio rico en nutrientes que se recomienda para el aislamiento y desarrollo de
meningococos y gonococos. También se utiliza en las pruebas de sensibilidad.

Infusién de came deres..................... 300.0g
Peptona de caseina acida.................... 17.5¢g
Almidon......cooveiiiii 1.5g
Aguadestilada........................ 1000 mL
pHfimal........... 74

Suspender 38g del medio deshidratado comercial en un litro de agua destilada. Remojar
de 10 a 15 minutos, mezclar bien agitando frecuentemente. Hervir durante un minuto ,
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dejar enfriar a 50 °C . Ajustar el pH, esterilizar a 121°C durante 20 minutos. Después
de esto enfriara 50 °C y vaciar en cajas Petri aproximadamente 30 mL por placa y dejar
solidificar.

Caldo Malonato

Determina la capacidad de un organismo para utilizar el malonato de sodio como tnica
fuente de carbono, con la consiguiente alcalinidad.

Extracto de levadura.................... 1.0g
Sulfato de amonio..................... 2.0g
Sulfato dipotdsico...................... 0.6g
Fosfato monopotasico................. 0.4g
Cloruro de sodio..........c.ccocevuinina. 2.0g
Malonato de sodio..................... 3.0g
Dextrosa........oooeiviiiiiiiinnn.. 3.0g
Azul de bromotimol................... 0.25g
pHfinal....................l. 6.7g

Disolver 9.3 gramos del polvo en un litro de agua destilada, calentar suavemente hasta
disolucién, dejar enfriar aproximadamente a 50 °C y ajustar el pH indicado. Distribuir
en volimenes de 4 mL en tubos de 13 x 100 y esterilizar a 121°C durante 15 minutos.
Medir el pH después de esterilizar, dejar enfriar y ajustar los tapones de rosca.

Medio doble de Ruiz Castaileda modificado.

Consta de de una botella de vidrio neutro que ccntiene una fase sélida y una liquida. El
objetivo de esto es permitir el crecimiento de pequefios inéculos por crecimiento en la
fase liquida, seguido de transferencia a la fase s6lida y formacién de colonias discretas
sin necesidad de hacer sudcultivos. Ampliar cualquier medio base de suero negativo e
inactivado al 5% . Vaciar la cantidad de medio necesario para formar una capa gruesa
de fase sélida en la botella.

La concentracién de agar de 2.5 % es importante para mantener la fase adherida a las
paredes de la botella. Una vez que esta ha solidificado, se afiade la fase liquida en forma
estéril. El1 medio liquido contiene caldo adicionado de polianetol sulfonato de sodio al
0.05 %, cisterna al 0.025 % y sacarosa al 10%.

Colocar las botellas a 37°C durante 24 hr, para comprobar su esterilidad, tapar con tapén
de hule estéril y fijar con un capuchén de de aluminio. Conservar a temperatura
ambiente.

Agar Kligler ( KIA )

Medio que se utiliza con la misma finalidad que el TSI y que a diferencia de este, el
agar de Kigler tiene solo 2 azucares en su composicion, en lugar de tres.

Peptona...................... 15.0¢g
Peptona proteosa............ 5.0g
Extracto de came............. 3.0g
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Glucosa........................ 1.0g
Sulfato ferroso................ 0.2g
Cloruro de sodio.............. 5.0g
Tiosulfato de sodio........... 0.3g
Agar. . ... 12.0g
Rojo de fenol.................. 0.024g
Agua destilada................ 1000mL

Caldo infusion de cerebro corazén

Infusion de cerebro de ternera. ........... 200,0 g
Infusién de corazénderes ................. 2500 g
Peptona de gelatina ........................ 10,0 g
Dextrosa ......c..oooeeiiiiiii e 20¢g
Cloruro de sodio .........ccoeuvveuiiinninne. 50¢g
Fosfato dis6dico ..............coeevuieinnenn. 25¢g
ABUA ..o 1 000 mL
pHfinal ...l 7.4+02

Suspender el medio deshidratado en un litro de agua y calentar ligeramente si es
necesario. Se puede agregar 0,1% de agar si se desea. Envasar y esterilizar a 121°C
durante 15 minutos.

Medio Indol Ornitina (MIO)
Extracto de levadura ........... 308
Peptona ......................... 10,0 g
Triptona ............ccooeeen... 10,0 g
L-omitina ........................ 50g
Dextrosa .......covevivveinennnnn. 1,0g
ABAr .. 20g
Bromocresol pirpura ........... 0,02 ¢
AgUa ... 1 000 mL

pH final 6,5 + 0,2

Disolver el medio deshidratado en un litro de agua, remojar unos 5 minutos, calentar a
ebullicion. Distribuir porciones de 4 ml en tubos de 10 x 100 mm y esterilizar en
autoclave a 121°C durante 15 minutos.

Agar Citrato de Simmons

Fosfato dehidrogenado de amonio ......... 10g
Fosfato dipotasico ................c........... 10g
Cloruro de sodio .........cc.ovcvieniinnennnn.. 50¢g
Citrato de sodio ... 20g
Sulfato de magnesio .................ooeeiiil 02¢g
AAT ... 150¢g
Azul bromotimol ... 0,06 g
ABUA ..o 1 000 mL
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pH final 6,9 £ 0,2

Suspender el medio deshidratado en un litro de agua, dejar remojar durante 5 a 10
minutos. Mezclar bien y calentar agitando frecuentemente hasta ebullicién y completa
disolucién. Distribuir volimenes de 3 mL en tubos de 13 x 100 mm. Esterilizar a 121°C
durante 15 minutos.

Agar de hierro y triple aziicar.

Mezcla de peptonas.............. 200¢g
Cloruro de sodio .................. 50g
Lactosa ........ccoevinininnnnin 10,0 g
Sacarosa ............o.eeeeiill. 100 g
Dextrosa ..........oooceiiiiiiinen 10g
Sulfato de amonio férrico .......... 0,2g
Rojo fenol ...................c..... 0,025 ¢

P N-2:) S 13,0g
Tiosulfato de sodio ................ 02g
Agua ....cooeviiiiiiiie, 1 000 mL

pH final 7,3 + 0,2

Suspender el medio deshidratado en un litro de agua, remojar de 10 a 15 minutos.
Calentar agitando frecuentemente hasta ebullicion y completa disolucion. Distribuir en
tubos de 13 x 100 mm. Esterilizar a 118°C durante 15 minutos. Los tubos se deben
enfriar en posicién inclinada de manera que el medio de cultivo en el fondo del tubo
alcance una profundidad de 1,5 a 2,0 cm

Medio SIM

Peptona de caseina.......... 20,0 g
Peptona de came ............... 6,lg
Sulfato de hierro y amonio .....0,2 g
Tiosulfato de sodio ........... 02g
ABar ... 35g
Agua ... 1000 mL
pH final 7,3+ 0,2

Suspender el medio deshidratado en un litro de agua, agitando frecuentemente. Remojar

durante 10 minutos y hervir a ebullicién durante un minuto. Distribuir en tubos de

ensayo a una altura de unos 4 cm y esterilizar en autoclave a 121°C durante 15 minutos.
Interpretacién de las pruebas bioquimicas.

Prueba en TSI

Sembrar el cultivo puro sometido a ensayo tanto por estria en la superficie inclinada
como en la columna vertical, mediante estria central. Incubar 48 horas a 37°C.

Interpretacion de resultados
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Fermentaci6n de la glucosa se efectiia en el fondo del tubo (anaerobiosis)

Glucosa positiva: color amarillo.

La fermentacién de la sacarosa y/ o lactosa es aerobia, se lee en la superficie del medio.
Sacarosa y lactosa positivas: superficie amarilla

Sacarosa y lactosa negativas: superficie roja

Produccién de gas: burbujas de gas en el medio.

Produccién de H2S: precipitado negro en el fondo o en el sitio de la picadura.

Prueba en LIA

Sembrar el cultivo puro sometido a ensayo, tanto por estria sobre la superficie inclinada
como por picadura central en la columna vertical subyacente. Incubar de 16-18 horas a
37°C.

Interpretaci6n de resultados

Violeta = Viraje del indicador de pH purpura de bromocresol por la descarboxilacién de
lisina y la consecuente alcalinidad.

Amarillo = Fermentaci6n de glucosa con la consecuente acidez del medio.

Negro = Formacién de coloracién negra por el H2S y produccion de sulfato de hierro.
Prueba en agar citrato de Simmons

Sembrar el cultivo puro por estria, en la superficie del medio de cultivo e incubar de 24
a 48 horas a 37°C.

Interpretacion de resultados

Positivo = Medio de cultivo azul oscuro.

Prueba en medio SIM

Procedimiento

El cultivo puro sometido a examen se siembra por puncidén en la capa superior del
medio de cultivo y se incuba de 18-24 horas a 37°C.

Interpretacién de resultados

La movilidad se pone de manifiesto por la turbidez difusa del medio de cultivo
alrededor del canal de la picadura.

La no movilidad se caracteriza por el crecimiento producido exclusivamente a lo largo
de dicho canal.

La formacion de H,S se reconoce por el ennegrecimiento de la zona de crecimiento.

La demostracién del indol se efectiia mediante el reactivo de Kovacs. La formacién del
indol da lugar a una coloracién rojo pirpura de la capa de reactivo.
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También puede usarse con el mismo propésito la tira de papel filtro impregnada con una
solucién de acido oxalico. Esta se coloca seca, en la boca del tubo, virando a un color
rosado en el caso de formacién de indol.

Prueba en medio MIO

Procedimiento

Los cultivos son inoculados por puncién en el medio MIO preparado en tubos y se
incuban de 18-24 horas a 35°C.

Se leen las reacciones de movilidad y de omitina descarboxilasa antes de agregar el
reactivo de Kovacs para la prueba de indol.
Interpretacién de resultados

La movilidad es indicada por turbidez del medio o por crecimiento extendido a partir de
la linea de inoculacién.

La omitina descarboxilasa es indicada por el color piirpura del medio.

La omitina negativa produce un color amarillo, en el fondo puede ser ptrpura al final.
Para la prueba de indol se afiaden de 3-4 gotas de reactivo de Kovacs, y se agita
suavemente el tubo. La aparicién de color rosa o rojo en el reactivo se interpreta como
prueba positiva de indol.

Comparar los resultados obtenidos con un tubo testigo sin sembrarse.

Prueba de la coagulasa.

1.- Se utiliza un cultivo de 18 a 24 horas de la bacteria problema. Simultineamente se
debe contar con cepas testigos positivas y negativas.

2.- Se mezclan 0.5 mL de plasma humano citratado sin diluir obtenido recientemente,
se coloca una asada de colonias aisladas del cultivo testigo o del problema.

3.- Se incuban a 37 ° C y se examina entre 1 y 4 horas para buscar la formacién de un
coagulo (prueba positiva).

4.- Los tubos negativos deben conservarse durante la noche a temperatura ambiente y
examinarse a la mafiana siguiente.

Cultivo de liquido de dialisis.
Es un examen de laboratorio que se realizo en una muestra de liquido peritoneal para
aislar e identificar la presencia de microorganismos que causan infeccion (peritonitis).

El liquido peritoneal es el fluido proveniente de la cavidad peritoneal, un espacio entre
dos membranas que recubren la cavidad abdominal 9
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Técnica

El liquido de diAlisis es infundido al peritoneo a través de un catéter permanente y se
deja fluir hacia la cavidad peritoneal.

Después del periodo de difusién de aproximadamente 5 a 6 horas se coloca la bolsa de
drenaje, cuando esta se ha llenado se remplaza con otra bolsa de drenado y se repite el

ciclo.

Precauciones.- toda manipulacién para el cambio de bolsas se debera llevar acabo con
las més estrictas condiciones asépticas para reducir el peligro de contaminacion externa.

El dializado se debera envolver en una bolsa mas grande y se colocara esta dentro de un
contenedor rigido de plastico y transportarse inmediatamente al laboratorio.

Condiciones.
Entregarse inmediatamente al laboratorio a temperatura ambiente

Si no se realiza el analisis inmediatamente refrigerar la muestra a no mas de una hora
después de tomar la muestra pero no congelar.

Procedimiento.

Mezclar el contenido de la muestra por inversién 10 veces.

Desinfectar la entrada de las mangueras con yodo povidona

Obtener 20 mL de dializado en tubos de plastico estériles, la estancia del liquido de
dialisis en peritoneo deberd ser de media, 1, 8 horas para DPI, DPA, DPCA
respectivamente.

Llevar acabo el conteo de células blancas asi como del conteo diferencial el cual debera
ser mayor a 50 células por mL y més del 50 % de polimorfonucleares respectivamente.
Cultivo.- se realizara el cultivo si se cree pertinente de acuerdo a los resultados
obtenidos anteriormente.

Centrifugar en un tubo estéril 10 mL de dializado a 3000 rpm por 15 minutos.
Decantar el sobrenadante

Con la suspensién final realizar tincién de Gram.

En caso de resultado positivo reportar

Use la suspension para inocular los medios correspondientes de la siguiente manera
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Inocular las placas de ASC al 5 %, Agar EMB, Sal y Manitol, Biggy, Saboraud e
incubar a 37 ° C de 1 a 5 dias dependiendo del medio

Inocular caldo tioglicolato y BHI € incubar a 37 ° C durante 24 horas para posibles
resiembras

En caso de que algin cultivo resultara positivo se reporta y se inician las pruebas
bioquimicas para su identificacién desde género hasta su especie (LIA, MIO, TSI ,
Citrato de Simmons, Caldo malonato )

Sepsis

Hemocultivos

Desinfecte el tapon de caucho del frasco de hemocultivos con alcohol etilico al 70%. No
utilice solucién de yodo para limpiar el caucho.

Asépticamente desinfecte el sitio de la venopuncion con alcohol etilico al 70% y luego
con una preparacién de yodo en circulos concéntricos hacia fuera del sitio elegido.
Espere que el yodo seque y realice la puncién sin palpar de nuevo.

Coleccione la muestra de sangre a razén de S5 mL para adultos en cada frasco. El
volumen de sangre a cultivar es el factor mas importante en la recuperacion del
microorganismo.

Cada frasco debe ser servido con una puncion diferente en diferentes tiempos, a menos
que utilice a la vez frascos para organismos aerdbicos y anaerébicos.

Incubar a 37 ° C observando cada 24 horas si hay crecimiento en la fase sélida o
turbiedad en la fase liquida durante una semana. Continuar la observacion
semanalmente, durante dos o hasta cuatro semanas.

En caso de que aparezcan cambios en el medio inocular las placas de agar sangre de
camero al 5 %, Agar EMB, Sal y Manitol, y EMB los medios Biggy, Saboraud
incubara 37 ° C de 1 a 5 dias dependiendo del medio

En caso de que algin cultivo resultara positivo se reportard y se iniciard las pruebas
bioquimicas pertinentes para su identificacién desde género hasta su especie ( LIA,
MIO, TSI, Citrato de Simmons, Caldo malonato )

Catéter

Limpie la piel alrededor del catéter con alcohol etilico al 70%.

Asépticamente remueva el catéter y corte 5 cm de la punta distal y coléquela en un tubo
o envase estéril sin medio de cultivo.

Transporte inmediatamente al laboratorio para prevenir la desecacion.

Colocar la punta de catéter en caldo tioglicolato e incubar a 37 © C durante 24 horas



Inocular las placas de agar sangre de carnero al 5 %, Agar McConkey, Sal y Manitol,
(24 hr), Biggy y sabaroud (4 dias) e incubar a 37 ° C de 1 a 5 dias dependiendo del
medio

En caso de que algin cultivo resultara positivo se reportard y se iniciard las pruebas

bioquimicas pertinentes para su identificacion desde género hasta su especie ( LIA,
MIO, TSI, Citrato de Simmons, Caldo malonato )

Infecciones de orificio de salida (secrecion)

Limpie la superficie circundante a la infeccidén con solucién salina estéril o alcohol
etilico al 70%.

Introduzca un hisopo estéril dentro de la lesion, sin tocar el 4rea superficial ya que
puede introducir en la muestra bacterias que estan colonizando la superficie y no estan
envueltas en el proceso infeccioso.

Coloque el hisopo en un medio de transporte

De ser necesario tome otra muestra para su tincién de Gram.

No cultive lesiones secas

Inocular las placas de ASC al 5 %, Agar EMB, Sal y Manitol, Biggy, sabaroud e
incubara 37 ° C de 1 a 5 dias dependiendo del medio.

Inocular caldo tioglicolato y BHI e incubar a 37 ° C durante 24 horas para posibles
resiembras

En caso de que algin cultivo resultara positivo se reportara y se iniciara las pruebas
bioquimicas pertinentes para su identificacién (LIA, MIO, TSI, Citrato de Simmons,
Caldo malonato)

Una vez realizada la identificacién del microorganismo, realizar la prueba de
sensibilidad a los antibidticos en cada caso y para cada muestra.

Panel viral

Pruebas para determinacion de VIH, VHC, VHA, VHB Prueba de ELISA y WESTERN
BLOTTING

Nota.- Las muestras colectadas para el panel viral se canalizaron al Hospital General la
RAZA en donde se realizaron las pruebas pertinentes.
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Interpretacion de resultados.
Los microorganismos comensales en la piel son muy abundantes en los pacientes
dializados y son la causa en la mayoria de los casos de peritonitis por lo que de aqui la
dificultad de la interpretacion de los cultivos para distinguir la contaminacién exégeno
de los microorganismos potencialmente activos.
Se considera los siguientes pasos para determinar a un cultivo como positivo.
El desarrollo y crecimiento de uno o méas colonias del mismo tipo sobre el estriado.
Desarrollo y crecimiento de una o mas colonias de diferente tipo pero sobre el estriado.
Considerar contaminantes cuando.
Cuando las colonias se encuentren fuera del estriado
Colonias de diferente aspecto y forma que estén fuera del estriado
Correlaciones clinicas en el caso de peritonitis
Conteo de células.
El fluido peritoneal normal (6 horas aprox.)
Contiene de 50 a 100 células blancas por mL y predominan los mononucleares.
Es visiblemente claro
Fluido de dialisis peritoneal anormal.
Contiene mas de 100 c€lulas blancas por mL.
Visiblemente turbio
Diferencial
Peritonitis bacteriana. predominan los neutrdfilos.
Peritonitis micobacteriana.
Los neutréfilos son poco asociados con peritonitis micobacteriana.

Los mononucleares son asociados con peritonitis micobacteriana.

Signos y sintomas.

Fiebre
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Relativamente constante
Se observa en el 50 % de los pacientes con peritonitis bacteriana.
Dolor abdominal el 70 % de los pacientes
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D Para El Manejé De Muestras En La Identificacién De Bacterias

HEMOCULTIVO LiQUIDO DE DIALISIS SECRECIONES
I l 1
MEDIO DE TRANSPORTE MEDIO DE TRANSPORTE CALDO BHI Y CALDO TIOGLICOLATO
MEDIO DOBLE DE RUIZ CATANEDA l
INCUBACION A 37°C 3 SEMANAS
1l — — TINCION DE GRAM
1
1l - —_ —_ —_ —_
CRECIMIENTO - — — — — CULTIVO

!
EMB AGAR SANGRE DE CARNERO AL 5 %, SAL' Y MANITOL, BIGGY, AGAR SABARAUD,

!

BACTERIAS GRAM NEGATIVAS BACTERIAS GRAM POSITIVAS HONGOS
! !
BACILOS COCOS !
l
PRUEBAS BIOQUIMICAS i) TUBO GERMINATIVO
LIA i
MIO CATALASA (+) CANDIDA ALBICANS
TSI COAGULASA (-) CANDIDA SPP
CITRATO DE SIMMONS
CALDO MALONATO
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Resultados

A continuacién se presenta los cuadros y graficos de los resultados obtenidos en esta
investigacion

Poblacién total inscrita en el Hospital General Regional 196 del IMSS

263,000 derechohabientes

Pacientes diagnosticados con insuficiencia renal 518.

De los pacientes diagnosticados con insuficiencia renal crénica, 369 se encuentran

inscritos a alguna modalidad de tratamiento dialitico como puede observarse en el Tabla
1.

Tablal. Pacientes inscritos en el programa de didlisis en las diferentes modalidades
HGR 196 Inov 2003- 30 abr 2004

MODALIDAD %
DIALITICA No.
Hemodidlisis 72 20
DPCA 189 52
DPI 70 19
DPA 38 9
TOTAL 369 100
Grafica 1

PACIENTES INSCRITOS EN EL AREA DE
DIALISIS DURANTE EL PERIODO DEL 1 DE
NOVIEMBRE DEL 2003 AL 30 DE ABRIL
DEL 2004

10%

51%

ElHemodidlisis BDPCA ODPI ODPA

FUENTE. AREA DE DIALISIS HOSPITAL GENERAL REGIONAL 196 IMSS
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De los 369 pacientes que se encuentran inscritos a alguna modalidad dialitica, 199 presentaron cuadro de
infeccion como puede visualizarse en el Tabla 2.

Tabla 2. Pacientes que presentaron infeccion por tratamiento dialitico
HGR 196 noviembre 2003 a mayo del 2004

NUMERO DE %
ITRATAMIENTO DIALITICO| PACIENTES
5
Hemodialisis 10
DPCA 138 69.3
DPI 42 211
DPA 9 4.5
TOTAL 199 100
Grafica2

PACIENTES QUE PRESENTARON CUADRO DE
INFECCION EN LAS DIFERENTES MODALIDADES DE LA
DIALISIS

5% 5%

69%

MHemodidlisis IDPCA CJDPI MDPA |
FUENTE. BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Durante el periodo nov 2003 a abril 2004, 199 pacientes presentaron cuadro de infeccién por

tratamiento dialitico, de los cuales se obtuvieron 386 muestras de biolégicos para su cultivo, mostrando

enla Tabla 3 el nimero absoluto y porcentaje de muestras obtenidas por modalidad dialitica

Tabla 3. Muestras analizadas en el 4rea de diélisis en sus diferentes modalidades

No de muestras Hemodialisis DPCA

DPA

DPI

386 20 (5.2 %) 282 (73.1 %)

22 (5.7 %)

62 (16.1 %)

Grafica 3 Porcentaje de muestras analizadas en las diferentes modalidades de tratamiento dialitico

PORCENTAJE DE MUESTRAS ANALIZADAS EN
LAS DIFERENTES MODALIDADES DEL
TRATAMIENTO DIALITICO

5%

16%

6%

73%

[MHEMODIALISIS mDPCA OIDPA OIDP!I

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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De las 386 muestras, la Tabla 4 muestra los cultivos positivos en relacién a los cultivos negativos

Tabla 4. Muestras positivas y negativas para desarrollo microbiano

MUESTRAS No %
Positivas 289 74.9
Negativas 97 25.1

TOTAL 386 100

Grafica 4 Muestras positivas y negativas para desarrollo microbiano

MUESTRAS POSITIVAS Y NEGATIVAS PARA
DESARROLLO BACTERIANO

[BPositivas MNegativas |

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Los sitios y toma de muestras de las 289 muestras positivas para desarrollo microbiano
(74.9%), se visualizan en el Tabla 5, apreciandose como predomina la infeccién en el orificio de
salida del catéter y la peritonitis.

Tabla 5. Infecciones por terapia dialitica

TIPO DE INFECCION No %
Peritonitis 72 249
Infeccién del orificio de salida 64
del catéter de Tenkoff 185
Puntas de catéter 18 6.2
Infeccién del orificio de salida 4.5
de catéter Mc Hurkar 13
Infeccién de tejidos blandos 1 0.3
Sepsis 0 0
Virus Inmunodeficiencia Humana (VIH) 0 0
Virus Hepatitis B (VHB) 0 0
Virus hepatitis C (VHC) 0 0
TOTAL 289 100

NOTA. Las pruebas del panel viral para determinacién de virus de hepatitis A, B, C yde VIH se realizaron en el
hospital la RAZA del IMSS y los resultados se obtuvieron de la bitdcora del 4rea de hemodidlisis.

Grafica 5

INFECCIONES POR TERAPIA DIALITICA

4%
6%
0%

65%

a Peritonitis
= Infeccion del orificio de salida del catéter de Tenkoff

0O Puntas de catéter
m Infeccion del orificio de salidadel caterter de Mc Hurkafi

m Infeccién de tejidos blandos

O Sepsis

m Virus Inmunodeficiencia Humana (VIH)
m Virus Hepatitis B (VHB

O Virus hepatitis C (VHC

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Los microorganismos desarrollados se muestran en el Tabla 6, predominando los Gram
positivos, su género y especie, se describen en el Tabla 7.

Tabla 6. Microorganismos aislados

MICROORGANISMO AISLADO No. %
BACTERIAS GRAM POSITIVAS 256 74.8
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 75 21.9
HONGOS 12 35
TOTAL 343 100

Grafica 6
MICROORGANISMOS AISLADOS
3%
22%

75%

HEBACTERIAS GRAM POSITIVAS
HWBACTERIAS GRAM NEGATIVAS
OHONGOS

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS



Tabla 7. Género y especie de los Microorganismos aislados

GENERO/ ESPECIE No. %

Staphylococcus spp 142 41.39

Staphylococcus aureus 67 19.53
Enterococcus spp 23 6.7
Pseudomona aeruginosa 23 6.7
Escherichia coli 12 349
Bacillus megaterium 10 291
Bacillus difteroides 9 2.62
Klebsiella ozanae 9 2.62

Candida albicans 6 1.745
Candida spp 6 1.74
Enterobacter aglomerans 5 1.45
Enterobacter cloacae 5 1.45
Enterobacter spp 5 1.45
Proteus mirabilis 5 1.45
otras *** 14 4.08
TOTAL 343 100

*** Bacterias aisladas solo una vez precisadas en el Tabla No. 8.

Grafica 7. Microorganismos aislados de muestras analizadas de pacientes del area de diélisis

GENERO Y ESPECIE DE LOS MICROORGANISM OS
AISLADOS

20%

7%

41%
4%

B Staphylococcus spp m Staphylococcus aureus
O Enterococcus spp OPset ona aeruginosa
m Escherichia coli B Bacillus megaterium
m Bacillus difteroides o Klebsiella ozanae
= Candida albicans m Candida spp
0O Enterobacter aglomerans B Enterobacter cloacae
m Enterobacter spp m Proteus mirabilis

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla. 8. Relacién general y total de Microorganismos aislados de las muestras del 4rea de dilisis

MICROORGANISMO No %
| Staphylococcus spp 135 41.28
Staphylococcus aureus 63 19.26
Pseudomona aeruginosa 23 7.03
Enterococcus spp 22 6.72
Escherichia coli 12 3.66
Bacillus megaterium 9 2.75
Klebsiella ozanae 9 2.75
Bacillus difteroides 8 2.44
Candida albicans 6 1.83
Candida spp 5 1.52
Enterobacter aglomerans 5 1.52
Enterobacter cloacae 5 1.52
Enterobacter spp 5 1.62
Proteus mirabilis 5 1.52
Klebsiella oxytocae 2 0.61
Klebsiella pneumoniae 2 0.61
Pseudomona_spp 2 0.61
Bacillus subtillis 1 03
Citrobacter diversus 1 0.3
Klebsiella rhinorschleromatis 1 0.3
Kiebsiella spp 1 0.3
Morganella spp 1 0.3
Proteus spp 1 L
Streptococcus no hemolitico 1 03
Streptococcus spp 1 03
Micrococcus spp 1 0.3
TOTAL 327 100
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A continuacién, se muestran los resultados por modalidad de tratamiento dialitico

Area de hemodiilisis

De las 289 muestras positivas, 14 (4.8%) provenian de muestras de pacientes en
hemodialisis (Tabla 9 y grafica 8), siendo mas frecuente la infeccién del orifico de
salida del catéter de Mc Hurkar (Tabla 10 y grafica 9), predominando las bacterias
Gram positivas (Tabla 11 y Grafica No 10. ) predominando en los desarrollos
bacterianos el Sthaphylococcus spp (cuadro y grafica )

Tabla 9. Muestras analizadas que resultaron negativas y positivas en cuanto a desarrollo microbiano

Muestras No %
Positivas 14 70
Negativas 6 | 30
TOTAL 20 100
Grafica 8.

MUESTRAS POSITIVAS Y NEGATIVAS EN
CUANTO A DESARROLLO BACTERIANO EN EL
AREA DE HEMODIALISIS

@ Positivas lNegaﬁuai]

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 10. Infecciones que presentaron los pacientes del 4rea de hemodialisis provocadas por la terapia

dialitica
INFECCION No | %
1.0.S CATETER Mc Hurkar 13 [ 983
INFECCION DE TEJIDOS BLANDOS 1 7
TOTAL 14 [100
Grafica 9
INFECCIONES EN EL AREADE
HEMODIALISIS

93%

B1.0.S CATETER Mc Hurkar
mINFECCION DE TEJIDOS BLANDOS

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 11.

Microorganismos aislados en las muestras analizadas de pacientes con posible cuadro de
infeccion en el drea de Hemodialisis

MICROORGANISMO No|| %
BACTERIAS GRAMPOSITIVAS 14 |/93.3
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 0l 0
HONGOS 1167
TOTAL 15 |[100
Grafica 10

MICROORGANISMOS AISLADOS EN LAS

MUESTRAS ANALIZADAS DE PACIENTES

CON POSIBLE CUADRO DE INFECCION EN
EL AREA DE HEMODIALISIS

7%
0%

93%

EIBACTERIAS GRAMPOSITIVAS
BMBACTERIAS GRAM NEGATIVAS
OHONGOS

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 12 . Microorganismos (género y especie) aislados en el drea de hemodialisis

Microorganismo No. %
Staphylococcus spp T 46
Staphylococcus aureus 4 26

Bacillus difteroides 1 7
Bacillus megaterium 1 7
Candida spp 1 7

Enterococcus spp 1 7
TOTAL 15 100

Grafica 11.

MICROORGANISMOS GENERO Y ESPECIE
AISLADOS DE LA MODALIDAD DE
HEMODIALISIS

HEB.difteroides H B.megaterium
O Candida spp O Enterococcus spp
W S.aureus BS.spp

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS




Diélisis peritoneal continua ambulatoria

Tabla 13. Muestras analizadas que resultaron negativas y positivas en cuanto a
desarrollo microbiano

Muestras No »
positivas 222 78.7
negativas 60 21.3
TOTAL 282 100
Grafica 12

MUESTRAS ANALIZADAS QUE RESULTARON NEGATIVAS
Y POSITIVAS EN CUANTO A DESARROLLO BACTERIANO

@ positivas

W negativas

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

61



Tabla 14. Infecciones que presentaron los pacientes del 4rea de DPCA en terapia dialitica

Tipo de infeccién No %

1.0.S CATETER DE TENKOFF | 154 69.36

PERITONITIS 55 24.77

PUNTAS DE CATETER 13 5.855

TOTAL 222 100
Grafica 13

| INFECCIONES QUE PRESENTARON LOS PACIENTES
| DE LA MODALIDAD DE DPCA

BPERITONITIS B1.0.S CATETER DE TENKOFF
| |OPUNTAS DE CATETER

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS



Tabla 15 . Microorganismos aislados en las muestras analizadas de pacientes con posible cuadro de
infeccién en el area de DPCA

Microorganismo No %
BACTERIAS GRAM POSITIVAS 194 73.8
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS| 62 23.6

HONGOS 7 2.7
TOTAL 263 100
Grafica 14

MICROORGANISMOS AISLADOS EN LAS MUESTRAS
ANALIZADAS DE PACIENTES CON POSIBLE CUADRO DE
INFECCION EN BL AREA DE DPCA

3%

B BACTERIAS GRAM POSITIVAS B BACTERIAS GRAMNEGATIVAS 0 HONGOS

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS



Tabla 16 . Microorganismos aislados en el drea de DPCA

Microorganismo No %
Sthaphylococus spp 111 41
Sthaphylococus aureus 47 18
Otras 25 10
Enterococcus spp 19 7
Pseudomona aeruginosa 19 7
Escherichia coli 10 4
Klebsiella ozanae 8 3
Bacillus difteroides 7 3
Bacillus megaterium 7 3
Enterobacter aglomerans 5 2
Proteus mirabilis 5 2
TOTAL 263 100
Grafica 15.

MICROORGANISMOS AISLADOS EN LA MODALIDAD DE DPCA

10% 7%

B Sthaphylococus spp B Sthaphylococus avreus O Otras

O Enterococcus spp W Pseudomona aeruginosa B Escherichia coli
| m Klebsiella ozanae O Bacillus difteroides W Bacilus megaterium
| B Enterobacter aglomerans O Proteus mirabilis

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS



Tabla 17. Microorganismos (género y especie) aislados en el area de DPCA que provocaron peritonitis

MICROORGANISMO No %
Staphylococcus spp 24 40
Otras 11 18
Enterococcus spp 9 15
Staphylococcus aureus 8 13

Bacillus difteroides 4 7

Pseudomona aeruginosa B &
TOTAL 60 100

Grafica 16

MICROORGANISMOS (GENERO Y ESPECIE) AISLADOS EN
LAMODALIDAD DE DPCA QUE PROVOCARON PERITONITIS

18%

i
| Staphylococcus spp m Otras |
O Enterococcus spp O Staphylococcus aureus |
W Bacillus diftercides B Pseudomona aeruginosa |

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 18. Microorganismos aislados en el drea de DPCA que provocaron infeccién de orificio de salida
del catéter de Tenkhoff

Microorganismo
Sthaphylococus spp
Sthaphylococus aureus
Otras
Pseudomona .aeruginosa
Escherichia coli
Enterococcus spp
Enterbacter aglomerans

TOTAL 187 100

g8(&|F

-
-

%
45
20
16
6
5
5
3

o |© |

Grafica 17

| MICROORGANISMOS AISLADOS EN LA MODALIDAD DE
| DPCAQUE PROVOCARON INFECCION DEL ORIFICIO
| DE SALIDA DEL CATETER DE TENKOFF

? 5%
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6%

3%

B Sthaphylococus spp m Sthaphylococus aureus
0 Otras 0O Pseudomona .aeruginosal
m Escherichia coli B Enterococcus spp

il Enterbacter aglomerans

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS



Tabla 19. Microorganismos aislados en infecciones de punta de catéter de Tenkoff

MICROORGANISMO No %
Otras 6 37
Pseudomona aeruginosa 4 24
Bacillus megaterium 2 13
Klebsiella ozanae 2 13
Sthaphylococcus spp 2 13
TOTAL 16 100
Grafica 18.
MCROORGANISMOS AISLADOS EN INFECCIONES DE
PUNTAS DE CATETER DE TENKOFF
13%

13%

13%
24%
@ Otras B Pseudomona aeruginosa
O Bacillus megaterium 0 Klebsiella ozanae
B Sthaphylococcus spp
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DIALISIS PERITONEAL AUTOMATIZADA

Tabla 20. Muestras analizadas que resultaron negativas y positivas en cuanto a desarrollo microbiano

No de muestras No %
positivas 14 63.63
negativas 8 36.36
TOTAL 22 100
Grafica 19

MUESTRAS NEGATIVAS Y POSITIVAS EN
CUANTO A CRECIMIENTO BACTERIANO EN LA
MODALIDAD DE DPA
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Tabla 21. Infecciones determinadas en el drea de DPA

Tipo de infeccién No | %
PERITONITIS 7 | 50
1.0.S CATETER DE TENKOFF 6 |42.9
PUNTAS DE CATETER 1 (741
TOTAL 14 | 100
Grafica 20.

INFECCIONES DETERMINADAS EN EL AREA DE DPA

7%

43%

'BPERITONITIS M1.0.S CATETER DE TENKOFF
|OPUNTAS DE CATETER
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Tabla 22. Microorganismos aislados en DPA

MICROORGANISMO No| %
BACTERIAS GRAM POSITIVAS |13 81.3
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS | 2 [12.5

HONGOS 116.3
TOTAL 16 [100
Grafica 21.
MICROORGANISMOS AISLADOS EN LA MODALIDAD
DE DPA
6%

13%

81%

BBACTERIAS GRAM POSITIVAS
HBACTERIAS GRAM NEGATIVAS
OHONGOS
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Tabla 23. Microorganismos (género y especie ) aislados en el area de DPA

MICROORGANISMO No %
Bacillus.megaterium 1 6
Candida albicans 1 6
Enterobacter cloacae 1 6
Enterococcus spp i 6
Pseudomona aeruginosa 1 6
Sthaphylococcus aureus 5 32
Sthaphylococcus spp 5 32
Micrococeus spp 1 6
TOTAL 16 100

Grafica 22. Microorganismos aislados en DPA

MICROORGANISMOS (GENERO Y ESPECIE) ASLADOS
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Tabla 24. Microorganismos aislados en pacientes con infeccién provocada por peritonitis en el

area de DPA
MICROORGANISMO No %
Sthaphylococus spp 3 44
Bacillus megateriurn 1 14
Candida albicans 1 14
Pseudomona aeruginosa 1 14
Sthaphylococcus aureus 1 14
Total 7 100

Grafica 23.

MICROORGANISMOS AISLADOS EN LA MODALIDAD DE
DPA CAUSANTES DE PERITONITIS
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Tabla 25. Microorganismos aislados en pacientes con infeccion de orificio de salida de catéter

de tenkoff
Bacteria No %
Enterobacter cloacae 1 12
Enterococcus spp 1 12
Sthaphylococcus aureus 4 49
Sthaphylococcus spp 1 13
Micrococus spp 1 13
Total 8 100

Grafica 24.

MICROORGANISMOS AISLADOS EN PACIENTES CON
1.0.S. DEL CATETER DE TENKOFF EN LA
MODALIDAD DE DPA
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Microorganismos (genero y especie) aislados que provocaron infeccién de punta de
catéter en el area de DPA

En este tipo de infeccién solo se aislé a Candida albicans
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DIALISIS PERITONEAL INTERMITENTE

Tabla 26. Muestras analizadas que resultaron negativas y positivas en cuanto a desarrollo microbiano

Muestras No %
Positivas 39 62.9
Negativas 23 37.1
TOTAL 62 100
Grafica 25

MUESTRAS ANALIZADAS QUE RESULTARON
NEGATIVAS Y POSITIVAS EN CUANTO A SU

DESARROLLO BACTERIANO EN DPI
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Tabla 27. Infecciones determinadas en DPI

TIPO DE INFECCION No %
PERITONITIS 10 25.6
1.0.S CATETER DE TENKOFF 25 64.1
PUNTAS DE CATETER 4 10.3
Total 39 [ 100
Grafica 26

INFECCIONES DETERMINADAS EN DPI
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Tabla 28. TIPO DE MICROORGANISMO AISLADOS EN DPI

MICROORGANISMO No %
BACTERIAS GRAM POSITIVAS 35 44.30
BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 1 13.92
HONGOS 33 41.77
TOTAL 79 100
Grafica 27.

MICROORGANISMOS AISLADOS EN LA MODALIDAD DE

DPI
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Tabla 29. MICROORGANISMO (género y especie) AISLADOS EN DPI

MICROORGANISMO No %
Sthaphylococcus spp 19 38.77
Sthaphylococcus aureus 11 22.44
Enterobacter cloacae 3 6.12
Pseudomona aeruginosa 3 6.12
Candida albicans 2 4.08
Escherichia coli 2 4.08
Enterobacter spp 2 4.08
Enterococcus spp 2 4.08
Bacillus difteroides 1 2.04
Bacillus megaterium 1 2.04
Candida spp 1 2.04
Enterobacter aglomerans 1 2.04
Klebsiella ozanae 1 2.04
Total 49 100

Grafica 28.

MICROORGANISMOS (GENERO Y ESPECIE) AISLADOS
EN LA MODALIDAD DE DPI
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Tabla 30.

Microorganismos aislados en pacientes con infeccién provocada por peritonitis

BACTERIAS No %
Sthaphylococcus spp 4 37
Sthaphylococcus aureus 2 18
Enterococcus spp. 2 18
Bacillus megaterium 1 9
Enterobacter agiomerans 1 9
Psesudomona aeruginosa 1 9
Total 11 100
Grafica 29

MICROORGANISMOS AISLADOS EN PACIENTES CON
INFECCION POR PERITONITIS EN LA MODALIDAD DE
DPI
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Tabla 31.

de catéter

Microorganismos aislados en pacientes con infeccién de orificio de salida
de Tenkoff
MICROORGANISMO No %
Sthaphylococcus spp 13 40
Sthaphylococcus aureus 9 27
Enterobacter cloacae 3 9
Escherichia coli 2 6
Enterobacter spp 2 6
Pseudomona aeruginosa 2 6
Bacillus difteroides 1 3
Candida spp 1 3
TOTAL 33 [100
Grafica 30.

MICROORGANISMOS QUE PROVOCARON INFECCION DE ORIFICIO
DE SALDDA DEL CATETER DE TENKOFF BN LA MODALIDAD DE DA
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Tabla 32. Microorganismos aislados en infecciones de puntas de catéter de Tenkoff

MICROORGANISMO No %
Candida albicans 2 40
Klebsiella ozanae 1 20

Sthaphylococcus spp 2 40

TOTAL 5 100
Grafica 31.

MICROORGANISMOS QUE CAUSARON
INFECCIONES DE PUNTA DE CATETER DE
TENKOFF EN LA MODALIDAD DE DPI
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A continuacién se presentan los resultados de los antibiéticos utilizados para los
microorganismos aislados en pacientes que presentaron infecci6n por terapia dialitica en
el HGR 196 del IMSS durante el periodo Noviembre 2003 a Mayo 2004

Antibiéticos utilizados
Antibiéticos para Gram positivos
ANTIBIOTICO NOMBRE GENERICO
TZP PIPERACILINA / TAZOBACTAM
GAT GATIFLOXACINA
DC DICLOXACILINA
AM AMPICILINA
PE PENICILINA
SXT TRIMETROPRIMA / SULFAMETOXAZOL
MEM MEROPENEM
IPM IMIPENEM
E ERITROMICINA
FEP CEFEPIME
Antibidticos para Gram negativos
ANTIBIOTICO NOMBRE GENERICO
TZP PIPERACILINA / TAZOBACTAM
GAT GATIFLOXACINA
CB CARBENICILINA
CL CLORANFENICOL
AK AMIKACINA
SXT TRIMETROPRIMA / SULFAMETOXAZOL
MEM MEROPENEM
IPM IMIPENEM
F/M NITROFURANTOINA
FEP CEFEPIME
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Tabla 33.

BACTERIA AISLADA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD | RESISTENCIA
Sthaphylococcus spp 1ZP 102 40
GAT 41 101
DC 24 118
AM 30 112
PE 22 120
SXT 19 123
MEM 13 129
IPM 16 126
E 35 107
FEP 64 78
TOTAL: 142

Fuente. Laboratorio del HGR 196 IMSS

Grafica 32. Sensibilidad a los antibidticos del Sthaphylococcus spp aislado en muestras de pacientes

en tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 34.

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD | RESISTENCIA
Sthaphylococcus aureus TZP 43 24
GAT 18 49
DC 21 46
AM 11 56
PE 8 59
SXT 20 47
MEM 13 54
1PM 10 57
E 35 32
FEP 32 35
Total 67

Fuente. Laboratorio del HGR 196 IMSS

Grafica 33. Sensibilidad a los antibiéticos del Sthaphylococcus aureus aislado en muestras de
pacientes en tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 35.

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD | RESISTENCIA
TZP 0 1
Streptococcus spp GAT 0 1
DC 0 1
1 AM 0 1
PE 0 1
SXT 1 0
MEM 0 1
IPM 0 1
E 1 0
FEP 1 0

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 36

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM 1 21

GAT 7 15

Pseudomona aeruginosa FEP 12 10
MEM 2 20

CL 1 21

CB 9 13

AK 8 14

FM 0 22

SXT 0 22

TZP i 11

Total 22

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 34. Sensibilidad a los antibidticos de la Pseudomona aeruginosa aislado en muestras de

pacientes en

tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 37.

BACTERIA ANTIBIOTICO. SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM 2 10

GAT 4 8

Eschericia coli FEP 4 8
MEM 2 10

CL 3 9

CB 5 7

AK 8 B

FIM 6 6

SXT 3 9

TZP 6 6

Total 12

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 35. Sensibilidad a los antibidticos de la Escherichia coli aislado en muestras de pacientes en
tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 38.

ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

-

GAT

FEP

Klebsiella ozaneae

MEM

CL

CB

AK

F/M

SXT

el el R LR ISR LR LR B B

TZP
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Total 9

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 36. Sensibilidad a los antibidticos de la Klbesiella ozaneae aislado en muestras de pacientes en

tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 39.

BACTERIA

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM

GAT

Enterobacter aglomerans FEP

MEM

CL

CB

AK

FIM

SXT

TZP
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Total 6

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 37. Sensibilidad a los antibidticos de la Enterobacter aglomerans aislado en muestras de
pacientes en tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 40.

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

1

5

GAT

Enterobacter spp

FEP

MEM

CL

CB

AK

FIM

SXT

TZP
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Total 6

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 38. Sensibilidad a los antibidticos de la Enterobacter spp aislado en muestras de pacientes en

tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR. 196
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Tabla 41.

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM 1

.

GAT

FEP

Proteus mirabilis MEM

CL

cB

AK

FIM

SXT
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el LA Ee L R S N R B

TZP

Total 5

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 39. Sensibilidad a los antibidticos de la Proteus mirabilis aislado en muestras de pacientes en
tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 42.

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM 1 3

GAT 1 3

Enterobacter cloacae FEP 4 0
MEM 1 3

CL 0 4

CB 1 3

AK 2 2

FIM 1 3

SXT 1 3

TZP 3 1

TOTAL 4

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 40. Sensibilidad a los antibidticos de la Enterobacter cloacae aislado en muestras de pacientes
en tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 43.

BACTERIA ANTIBIOTICO SENSIBILIDAD RESISTENCIA

IPM 0 3

GAT 2 1

FEP 2 1

Pseudomona spp MEM 0 3
CL 1 1

CcB 2 1

AK 2 1

F/M 0 3

SXT 1 2

TZP 2 1

Total 3
FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 41. Sensibilidad a los

antibidticos de la Pseud

spp aislado en muestras de pacientes en

tratamiento dialitico. nov 03 -mayo 04 HGR 196
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Tabla 44.

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

2

GAT

Klebsiella oxytoca

FEP

MEM

CL

cB

AK

FIM

SXT

TZP

=|NIN|[=0|0 (0= 0

=00 |=|NIN[R ||

Total 2

Grafica 42. Sensibilidad a los antibidticos de la Klebsi
tratamiento dialitico. nov 03 ——myo 04 HGR 196
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Tabla 45

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

1

GAT

FEP

Klebsiella pneumoniae MEM

CL

CcB

AK

F/M

SXT

TZP
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Total 2

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Grafica 43. Sensibilidad a los antibidticos de la Klebsiella pneumoniae aislado en muestras de pacientes
en tratamiento dialitico. nov 03 —mayo 04 HGR 196
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Tabla 46

BACTERIA

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

GAT

FEP

Klebsiella spp

MEM

CcL

CcB

AK

FIM

SXT

TZP
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Total 1

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Tabla 47.

BACTERIA

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

1

GAT

FEP

MEM

- | o

Klebsiella

CL

cB

AK

FIM

CEFOTAXIMA

TZP
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Total 1

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Tabla 48

BACTERIA

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

1

GAT

FEP

Citrobacter diversus

MEM

CL

CB

AK

FIM

SXT

TZP
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Total 1

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Tabla 49

BACTERIA

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

GAT

FEP

MEM

Proteus spp

CL

CcB

AK

F/IM

SXT

TZP
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Total 1

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

Tabla 50

ANTIBIOTICO

SENSIBILIDAD

RESISTENCIA

IPM

Morganella spp

FEP

MEM
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Total 1
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Tabla 51 . ETIOLOGIAS PRECEDENTES AL DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA
RENAL EN LOS PACIENTES INSCRITOS EN EL HGR AL AREA DE DIALISIS

ETIOLOGIA NUMERO DE PACIENTES
GLOMERULONEFRITIS 49
HIPERTENSION ARTERIAL 70
DIABETES MELLITUS 164
HIPOPLASIA 18
TOXEMIA 10
RINON POLIQUISTICO
LUPUS
TOXICIDAD
HIPERTENSION ARTERIAL ASOCIADA
A RINON POLIQUISTICO
TUBULOSIS RENAL
HIDRONEFROSIS
INFECCION POSTESTREPTOCOCICA
LITIASIS

TOTAL
FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS
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Grafica 44. Etiologias presentes en los pacientes con insuficiencia renal en el area de dialisis

numero de pacientes

LA A5 \ . > .A i ,_ e
R P S
'(”Qo ‘\o QP V,\di. ‘e?_"o @ N Pt

lu_numamdepacimtas]

FUENTE . BITACORA DE LABORATORIO HGR 196 IMSS

97



Discusion.

En el estudio realizado durante el periodo noviembre 2003 a abril 2004 se observa que
la edad promedio de los pacientes inscritos en el 4rea de dialisis oscila entre los 50 a 60
afios.

Siendo la diabetes mellitus, hipertensién arterial y las glomerulonefropatias las
etiologias mas frecuentes y 3precedentes al diagnostico de la insuficiencia renal crénica
de acuerdo a la literatura' ""°.

En este estudio se determin6 que la infeccidn de orificio de salida del catéter de Tenkoff
es la que se presenté con mayor frecuencia, en contraste a lo que marca la literatura que
la complicacién mas comtn de la dialisis (DP) es la peritonitis*®3%13',

La alta proporcion de positividad en este tipo de infeccion probablemente se debié a
diferentes factores tales como, a que los pacientes no llevan una buena técnica estéril
de sucesiones de dilisis ya que la mayoria lo realiza de forma auténoma (DPCA), a
una deficiente capacitacién del paciente y su familia ( DPCA), del paciente M el
personal médico (DPI), a un inadecuado aseo del acceso del catéter de Tenkoff ¢,
Del area de didlisis los microorganismos aislados mas comunes fueron las bacterias
Gram positivas, seguido de las bacterias Gram negativas lo cual no contrasta con lo
reportado en la literatura'%1442:45.4647

De estos el genero Staphylococcus se identificé con mayor incidencia en las muestras
analizadas por lo cual no hay discrepancia con lo reportado en la literatura*245:46-66:67

Con respecto a los Gram negativos Pseudomona aeruginosa y Eschericha coli fueron

las de masyor 6£ncidencia respectivamente lo cual concuerda con lo reportado con algunos
43.46,66,67

autores "

En el caso de los hongos identificados no hubo mayor variacién numérica entre el
género y la especie, es decir el porcentaje de hongos aislados npo fue mayor a lo
reportado en la literatura ya que el tnico género aislado fue Candida®*%.

Con respecto a la sensibilidad el antibitico que obtuvo mayor sensibilidad fue
piperacilina y tazobactam para Gram positivos y cefepime para las Gram negativas
respectivamente.

Con respecto a la sepsis que se pudiera haber presentado no se detect6 ningiin caso de
microorganismos patdgenos en la sangre de los pacientes en el area de dialisis, ya que
se realizaron los respectivos estudios (hemocultivos), los cuales siempre resultaron
negativos después de las 3 semanas de incubacién en el medio de cultivo, estos
resultados nos indican que se mantiene una buena higiene en las maquinas cicladoras
encargadas de realizar la dialisis en la modalidad de hemodialisis.

Con respecto a las infecciones virales no se report6 ningun caso positivo, ademas no se

presentaron casos que requirieran de un estudio de serotipificacion para bacterias como
la Eschericia coli durante el periodo en el cual se llevo acabo el estudio.
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Conclusiones.

En el estudio realizado durante el periodo 1 de noviembre al 30 de abril del 2004 en el
Hospital General Regional 196 del IMSS.

Se encuentra que las patologias base para la insuficiencia renal mas frecuentes son:
Diabetes mellitus, Hipertensiéon arterial y Glomérulonefritis, predominan en el
subgrupo de los pacientes que se encuentran entre 50 y 60 aftos.

Las bacterias Gram positivas fueron aisladas en el 74.6 % de los casos, las bacterias
Gram negativas en el 21.9 %de los casos y hongos en el 3.5 % de los casos.

De las bacterias Gram positivas destacan en orden decendente el Sthaphylococcus spp. y
el Sthaphylococcus aureus , de los Gram negativos fue la Pseudomona aeruginosa , el
genero Klebsiella y la Escherichia. coli., y de los hongos, la Candida albicans por lo
tanto estos resultados coinciden con lo reportado por la literatura ya que estos
microorganismos se pueden presentar en pacientes inmunocomprometidos ya que estos
pacientes lo estan debido a que la respuesta inmunologica es deficiente (fagocitosis)
debido a que los compuestos nitrogenados (urea, creatinina, acido drico) afectan la
inmunidad del paciente, esto sumado a que el enfermo debe mantener un acceso
expuesto (entrada/salida) del cateter al ambiente.

La infeccién de orifico de salida del catéter de Tenkoff es la que se present$ en la
modalidad de DPCA y DPI con mayor frecuencia.

La peritonitis fue la infeccién mas frecuente en la modalidad de DPA seguido de DPCA
y DPL

La infeccion de orificio de salida del catéter de Mc Hurkar fue la que se presenté con
mayor incidencia en la modalidad de hemodialisis.

En los tres tipos de infecciones relacionadas con la modalidad de tratamiento dialitico
referidas previamente, el Staphylococcus spp fue la bacteria aislada con mayor
frecuencia, y coincidié también la sensibilidad antimicrobiana: piperacicilina y
tazobactam. En segundo lugar fue el Sthaphylococcus aureus y la Pseudomona
aeruginosa.

No se presentaron casos de infecciones virales tales como VIH, VHB, VHC en los
pacientes inscritos al area de bemodialisis de acuerdo a los paneles virales
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Recomendaciones

Se recomienda la realizacién de nuevos estudios que identifique la presencia de factores
de riesgo modificables para desarrollar o perpetuar algin tipo de infeccién debido a
tratamiento dialitico con la finalidad de abatirlos y con ello influir positivamente en los
costos directos e indirectos.

A través de este estudio, se han identificado los microorganismos que originan
infeccion en las modalidades dialiticas, en este momento, sin embargo, es recomendable
su actualizacién en un periodo de 6 meses para monitorear los cambios que se pudieren
dar en la flora nativa del hospital y en particular del 4rea de dialisis en sus diferentes
modalidades, y poder establecer el tratamiento de acuerdo a la sensibilidad
antimicrobiana reportada por el laboratorio.
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