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l.-Resumen
Introduccioén: La resistencia bacteriana es un desafio mundial de salud publica,
que se ha acelerado por el uso excesivo de antibidticos en todo el mundo. El
aumento de la resistencia a los antimicrobianos es la causa de infecciones graves,
complicaciones, estancias hospitalarias mas prolongadas y aumento de la
mortalidad. Si a lo anterior le adicionamos que las Infecciones Asociadas a la
Atencion de la Salud (IAAS) son el evento adverso en salud mas frecuente a nivel
mundial y la propagacion de gérmenes resistentes es una preocupacién creciente
para las autoridades y el personal sanitario.
Objetivo: Establecer los factores de riesgo clinico relacionados con IAAS por
bacterias multirresistentes en una institucion clinica de 3er nivel de la Ciudad de
México durante un periodo de seis meses en el ano 2016.
Método: Se realiz6 un estudio analitico, descriptivo, ambipectivo de tipo cohorte
en un hospital de tercer nivel. Se analiz6 una poblacién de 1044 sujetos, de los
cuales se incluyeron en la cohorte 978 pacientes hospitalizados sin el diagnostico
de infeccion comunitaria o infecciones asociadas a la atencién de la salud (IAAS)
al momento de su ingreso. La exposicion principal de este estudio era la terapia
antibidtica previa a 90 dias al ingreso hospitalario. Se calcul6 la incidencia total y
especifica por procedimiento. Como medida de asociacion se calculd el riesgo
relativo (RR) con su respectivo intervalo de confianza al 95% y la prueba de X°
para obtener la significancia. Para el control de variables confusoras se realiz6 el
analisis de supervivencia de Kaplan-Meier y la regresion de riesgos proporcionales
o regresion de Cox. Como medida de asociacion de la regresion de Cox se obtuvo
la razén de dano (Hazard ratio, HR) y se consideré un valor de p< 0.05 como
estadisticamente significativo. Ademas, se evalué y midié el uso racional de
antibidticos por medio de errores de medicacion en terapia antibiotica.
Resultados: La incidencia de IAAS durante este periodo fue de 184 (19%).Los
pacientes que desarrollaron IAAS estuvieron sometidos a diferentes factores de
riesgo para el desarrollo de estas, de ellos, el 31% estuvo expuesto a terapia
antibidtica previa 90 dias previos al ingreso hospitalario siendo las quinolonas
familia de antibioterapia mas utilizada (159 [51%]). Los pacientes con antecedente
de terapia antimicrobiana previa a 90 dias tienen riesgo mayor para desarrollar
IAAS (HR 1.95, IC95% 1.42-2.68). El 65% de los esquemas antimicrobianos
indicados en los pacientes hospitalizados presentaron un uso irracional lo cual es
un factor de riesgo para el desarrollo de IAAS (HR 4.37, IC95% 1.55-12.28)
Conclusiones: La terapia previa y el uso irracional de antimicrobianos son
factores de riesgo para el desarrollo de IAAS.
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Il.-Introduccién

La resistencia bacteriana es la capacidad que tiene un microorganismo para
crecer en presencia de un antimicrobiano a dosis terapéuticas. Las infecciones
asociadas a la atencion de la salud (IAAS) son aquellas que se adquieren o
desarrollan como consecuencia de la atencion sanitaria. Las IAAS causadas por
bacterias multi-resistentes, causan una frecuente morbilidad y mortalidad sin
mencionar el costo por estancia hospitalaria y sus complicaciones. Hoy en dia, la
vigilancia y control de las IAAS desempefia un componente critico de la seguridad
clinica y una prioridad dentro de las politicas de calidad y seguridad del paciente.
Asi, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha promovido que el primer reto
de la Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente para los préximos anos sea
precisamente la IAAS. La estrategia mundial proporciona un marco de
intervenciones destinadas a reducir la aparicion y la propagacion de
microorganismos resistentes mediante las siguientes medidas:

e Reduccion de la carga de morbilidad y propagacién de las infecciones;

e mejora del acceso a los antimicrobianos;

e mejora del uso de los antimicrobianos;

o fortalecimiento de los sistemas de salud y de su capacidad de vigilancia;

e cumplimiento de los reglamentos y de la legislacion;

* fomento del desarrollo de nuevos medicamentos y vacunas.
En el Hospital Regional 1° de Octubre del ISSSTE, como en otros hospitales, las
IAAS son frecuentes entre el 10 y 15 %, asi como las causadas por
microorganismos multirresistentes (MDR), son una importante causa de morbilidad
y mortalidad en los pacientes hospitalizados, ocasionando altos costos
economicos. En este Hospital, se cuenta con unidad de vigilancia hospitalaria en
donde se realizan diversas actividades enfocadas a la prevencion y control de
estos padecimientos. Como resultado de estas actividades, surge la deteccion de
microorganismos multirresistentes en las IAAS, sin embargo, se desconocen los
factores que determinan el desarrollo de éstas en la poblacion atendida en este
hospital, por lo que fue desarrollado este proyecto de investigacion.
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lll.-Marco teérico

lll.1.Aspectos generales
Desde que en 1928 el bacteridlogo britanico Alexander Fleming descubriera la
penicilina hasta la época actual, el desarrollo de la antibioterapia ha permitido
cambiar el curso de las enfermedades infecciosas. Sin embargo, el uso de
antibidticos se ha extendido sobremanera, tanto en el campo de la medicina
humana como en veterinaria y agricultura, lo cual ha traido consigo nuevas
dificultades en la lucha frente a las infecciones: las resistencias
bacterianas1.Después de su introduccion como farmacos hace unos sesenta afos,
lo agentes quimioterapéuticos antimicrobianos han jugado un papel esencial junto
con otras medidas preventivas como la vacunacion, que han incidido en la
disminuciéon de la morbilidad y la mortalidad causada por las enfermedades
infecciosas. No obstante, el amplio uso, la mala aplicacién y abuso de los
antibidticos, no solamente en el tratamiento y la prevencion de infecciones
bacterianas en el ser humano, sino también en medicina veterinaria, como
promotores de crecimiento en la produccion animal y en agricultura, han ejercido
una inmensa presién de seleccion para el surgimiento y la diseminaciéon de los
mecanismos de resistencia entre diversas poblaciones bacterianas?.
Desde el principio de la era antibidética se han descrito los fendbmenos de
resistencia y actualmente se han identificado las cepas resistentes, tal es el caso
de la aparicidn de Staphylococcus aureus resistente a la penicilina por su
capacidad de degradar a este antibiético, posteriormente resurge esta misma cepa
presentando resistencia a otro antibiético conocido como meticilina®.Se pensaba
que el descubrimiento o el disefio de nuevos antibidticos podria resolver el
problema, entonces se desarrollaron medicamentos como los macrdlidos,
glicopéptidos, aminoglucésidos entre otros, con los cuadles se observa una
respuesta favorable contra las enfermedades infecciosas*®. A pesar de contar con
un mayor numero de antimicrobianos, sin embargo aparecen nuevos mecanismos
de resistencia dificiles de controlar y entonces surgen las bacterias que sobreviven
a la presencia de mas de un antibiético, conocidas como multirresistentes’.
Entre los diversos factores que han contribuido al incremento significativo de la
aparicion de resistencia bacteriana podemos mencionar la presion selectiva
ejercida al prescribir formal o libremente medicamentos para uso terapéutico
(Figura 1).
En el futuro, se seguiran desarrollando nuevas moléculas antibiéticas que tengan
mayor eficacia que los antibiéticos actuales o mejorando un grupo de ellos
produciendo antibioticos de nueva generacion.
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Figura 1. Representacion de proliferacion bacteriana por presion selectiva, las bacterias resistentes sobreviven y proliferan.
Tomado de: Pérez-Cano J, Robles-Contreras A. Aspectos basicos de los mecanismos de resistencia bacteriana. Revista
Médica MD. 2013 4(3):186-191pp.

lII.1.1.-Tipos de resistencia
La resistencia bacteriana tiene una base genética intrinseca y una adquirida.
La resistencia natural es un caracter constante de cepas de una misma especie
bacteriana y es un mecanismo permanente, determinado genéticamente y sin
correlacién con la dosis de antibiotico® ™,

La resistencia adquirida es una caracteristica propia de una especie bacteriana,
que por naturaleza es sensible a un antibiético pero que ha sido modificada
genéticamente ya sea por mutacion o por adquisicion de genes de resistencia
(plasmidos, transposones e integrones). Son evolutivas y su frecuencia depende
de la utilizacion de los antibidticos. En referencia a la mutacién de un gen
implicado en el mecanismo de accion de un antibidtico, se puede mencionar el
ejemplo de la resistencia a las quinolonas por modificacién de la DNA girasa en
las enterobacterias, o las mutaciones generadas en los genes que codifican a las
porinas que trae como consecuencia el bloqueo del ingreso del antibiético al
interior del microorganismo. Por otro lado, la adquisicién de genes de resistencia a
partir de una cepa perteneciente a una especie idéntica o diferente, esta dado por
plasmidos, transposones e integrones’"'2.

Los plasmidos y transposones son elementos genéticos moviles donde se
transportan los genes de resistencia. Los plasmidos son fragmentos de DNA
bacteriano con longitud variable, algunos con capacidad para replicarse
independientemente de la maquinaria genética que dispone la célula. Los
transposones son secuencias de DNA (doble cadena) que pueden ser traslocados
entre cromosomas o de un cromosoma a un plasmido o entre plasmidos, esto
gracias a un sistema de recombinacién propio que, sumado a la capacidad de los
plasmidos de trasladarse de una célula a otra durante la conjugacion, permite la
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adquisicion de genes de resistencia entre bacterias de la misma especie o

especies distintas, facilitando la expansion de la resistencia’*>.

Algunos plasmidos y transposones poseen elementos génicos denominados
integrones que les permite capturar varios genes exdgenos determinando la
apariciéon de una cepa multirresistente (Figura 2) *>.

Figura 2. Plasmido, transposoén e integrén que confieren resistencia bacteriana. Tomado de: Pérez-
Cano J, Robles-Contreras A. Aspectos basicos de los mecanismos de resistencia bacteriana.
Revista Médica MD. 2013 4(3):186-191pp.

111.1.2.-Mecanismos de Resistencia

La resistencia bacteriana tanto natural como adquirida se puede abordar desde el
punto de vista molecular y bioquimico de tal forma que se pueden clasificar en tres
mecanismos basicos, por medio de los cuales las cepas bacterianas pueden
adquirir resistencia a los antibiéticos de acuerdo con el mecanismo expresado y el
mecanismo de accion del antibiotico. Los mecanismos de resistencia son:
inactivacidon del antibiético, alteracién del sitio blanco del antibiético y alteracion de
barreras de permeabilidad™. Cabe precisar que los tres mecanismos pueden
ocurrir simultadneamente™.

1. Inactivaciéon del antibiético por destruccién o modificacion de la estructura
quimica:

El fenotipo de resistencia antibidtica por destruccion o modificacion de la
estructura quimica es un proceso molecular caracterizado por la produccion de
enzimas que van a llevar a cabo esta funcion. Las enzimas que destruyen la
estructura quimica, mas conocidas, son las beta-lactamasas que se caracterizan
por hidrolizar el nucleo beta-lactamico rompiendo el enlace amida, otra enzima es
la eritromicina esterasa que cataliza la hidrdlisis del anillo de lactona del antibiético
(Figura 3). Entre las enzimas que se encargan de la modificacion de la estructura
podemos mencionar al cloranfenicol acetiltransferasa y las enzimas que modifican
a los aminoglucésidos, lincosamidas y estreptograminas (acetilasas, adenilasas y

15,16
fosfatasas) 7.
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2. Alteracion del sitio blanco del antibiotico

La resistencia bacteriana conferida por la alteracion del sitio en donde actua el
antibidtico consiste en la modificacién de algunos sitios especificos de la célula
bacteriana como la pared celular, la membrana celular, la subunidad 50s 0 30s
ribosomales, entre otras (Figura 3). Por ejemplo, la modificacion por mutacion de
los genes GyrA y GyrB que codifican para las topoisomerasas Il y |V
respectivamente, ofrecen resistencia bacteriana a S. aureus, S. epidermidis,
Pseudomonas aeruginosa y E. coli frente a las quinolonas''®. En cuanto a las
modificaciones a nivel ribosomal se puede mencionar los cambios que ocurren en
las subunidades 30s y 50s los cuales son los sitios de accion de aminoglucésidos,
macrolidos, tetraciclinas y lincosamidas. Por ejemplo, la metilacién del RNA
ribosomal de la subunidad 50s confiere resistencia a S. aureus y S. epidermidis
frente a tetraciclinas, cloranfenicol y macrdlidos. La resistencia bacteriana contra
gentamicina, tobramicina y amikacina consiste en una mutacién de la subunidad
ribosomal 305",

3. Alteracion en las barreras de permeabilidad

Este mecanismo se debe a los cambios que se dan en los receptores bacterianos
especificos para los antimicrobianos o por alteraciones estructurales en los
componentes de envoltura de la célula bacteriana (membrana o pared celular) que
influyen en la permeabilidad, asi como a la pérdida de la capacidad de transporte
activo a través de la membrana celular o la expresiéon de bombas de eflujo las
cuales se activan en el momento en que el antibiético se introduce a la célula
bacteriana (Figura 3) .

La membrana celular de las bacterias Gram negativas contiene un alto contenido
de lipidos con respecto a las Gram positivas, presenta una membrana externa con
un 40% de lipopolisacarido lo cual le proporciona una barrera efectiva contra la
entrada de antibidticos, dependiendo de la composicidon quimica de estos. La
internalizacibn de compuestos hidrofilicos se lleva a cabo por canales
denominados porinas, que se encuentran en la membrana interna, estos canales
estan llenos de agua por lo que la penetracion de los antibacterianos en este caso
dependera del tamafio de la molécula, hidrofobicidad y carga eléctrica®.

4. Bombas de eflujo
En la membrana celular se encuentran las llamadas bombas de eflujo que llevan a
cabo la internalizacion y expulsion de los antimicrobianos. Una amplia variedad de
bombas de eflujo provee resistencia antimicrobiana tanto en bacterias Gram
positivas como en Gram negativas. El eflujo activo de antibiéticos es mediado por
proteinas transmembranales. En el caso de las bacterias Gram negativas
involucra también componentes en la membrana externa y citoplasma. Estas
proteinas forman canales que exportan activamente a un agente antimicrobiano
fuera de la célula tan rapido como entra (Figura 3). Este mecanismo confiere
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resistencia a tetraciclinas, quinolonas, cloranfenicol, betalactamicos, asi como a
los antisépticos y desinfectantes de tipo amonio cuaternario utilizado para la
limpieza de superficies'" ">,

5. Desarrollo de una ruta bioquimica resistente
Otro mecanismo descrito,habla de cuando el microrganismo puede desarrollar una
ruta bioquimica resistente; por ejemplo, muchos patégenos desarrollan resistencia
a las sulfamidas, que inhiben la produccién de acido félico. Las bacterias
resistentes modifican su metabolismo para captar acido ya sintetizado del medio,
obviando asi la necesidad de una ruta que puede ser bloqueada por las
sulfamidas®.

Figura 3. Mecanismos de resistencia. Tomado y modificado de Infografia Fuente OMS/
Janssen-Cilag

lll.2.-Concepto de IAAS

De acuerdo con la OMS se define a la infeccién asociada a la atencion de la salud
(IAAS) o también denominada infeccion “hospitalaria” o “nosocomial” cémo: “una
infeccion que tiene lugar en un paciente durante su atencion en un hospital u otro
establecimiento de atencion sanitaria, que no estaba presente o no se estaba
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incubando al momento de la admision. Incluye las infecciones adquiridas en el
lugar de atencion sanitaria que se presentan luego del alta, y las infecciones

ocupacionales entre los trabajadores de la salud del establecimiento”’.

La NOM-045-SSA2-2005 define a la infeccion nosocomial, a la multiplicacién de
un patdégeno en el paciente o en el trabajador de la salud que puede o no dar
sintomatologia, y que fue adquirido dentro del hospital o unidad médica?.

En este momento, cientos de millones de personas en el mundo padecen
infecciones adquiridas en establecimientos de salud. En los modernos
establecimientos de salud de paises desarrollados: 5 a 10% de los pacientes
adquieren una o mas infecciones. En los paises en vias de desarrollo, el riesgo de
IAAS es 2 a 20 veces superior que en los paises desarrollados y la proporcion de
los pacientes afectados por IAAS puede superar el 25%>2".

ll.2.1-Impacto de las IAAS

Las infecciones nosocomiales (IN) o IAAS son un problema relevante de salud
publica, de importancia clinica y epidemiologica debido a que condicionan altas
tasas de morbilidad y mortalidad. Los problemas asociados a las IAAS son
diversos y rebasan el ambito clinico®.

Las IAAS pueden tener los siguientes resultados econémicos (cuadro 1).

Cuadro 1. Consecuencias econdmicas de las infecciones asociadas a la atencidon en salud.
Tomado y modificado de Cosgrove SE, Perencevich EN. Economic Evaluation of Healthcare
Associated Infections and Infection Control Interventions. In: Bennett & Brachman’s Hospital
Infections, ed. WR Jarvis, Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2007: 235-246.

Costos de hospitalizacién Uso de antibidticos
Hospitalizacion mas larga
Potencial estadia en la unidad de
cuidados intensivos

Costos de intervencion Pruebas realizadas
Barreras usadas (batas, guantes)
Tiempo médico y de enfermeria
Necesidad potencial de una habitaciéon
de aislamiento
Costos ambulatorios y en la Visitas al médico
comunidad Uso de antibidticos
Visitas domiciliarias
Estadia en un centro de rehabilitacion
Costos para el paciente/Resultados Mortalidad
Morbilidad
Pérdida de ingresos
Costos de viaje

En México, se ha reportado que el costo promedio por episodio de IAAS es de
US$ 8,990. Otros estudios en México han estimado que el costo promedio de
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atencion de un caso de IAAS es de aproximadamente US$ 4,200. En 2009, a
través de la Red Hospitalaria de Vigilancia Epidemioldgica, se registraron 37,258
casos de |IAAS. Esto implicaria que se gastaron alrededor de 160 millones de
dolares en ese afo. Esta cifra representa casi un 2% del presupuesto total
asignado a la Secretaria de Salud para el afio 2012 y un 96% del rubro asignado
para gastos de operacion en unidades médicas. Lo anterior indica que, para cubrir
los gastos generados ante un caso de IN, los hospitales en México se ven
obligados la mayoria de las veces a utilizar recursos que han sido asignados para
otros fines. Ademas, se puede inferir que el mayor porcentaje del gasto es
solventado por las instituciones de seguridad social y por los propios pacientes
principalmente en la adquisicion de tratamientos (ej. antibiéticos), consulta de
especialistas, estudios y procedimientos?.

lll.2.2-Factores predisponentes

Uno de los principales objetivos de los programas de vigilancia es la identificacion
de subgrupos de pacientes que presentan una mayor probabilidad de desarrollar
una IAAS, para asi detectar la poblacién diana susceptible e implantar las medidas
de prevencion. La probabilidad de que un paciente se infecte depende de tres
componentes fundamentales: el riesgo endégeno del enfermo, la modificacion del
riesgo endogeno por los tratamientos y otros procedimientos derivados de la
hospitalizacion y la mayor o menor exposicidon a microorganismos potencialmente
patdogenos. Debe resaltarse la importancia que tiene el contagio a través de las
manos del personal sanitario, que sigue siendo el principal mecanismo de
transmision?*.

e Agentes Etioldgicos®

Los patdégenos asociados a infecciones intrahospitalarias pueden proceder de
fuentes exdgenas o enddgenas. Los asociados a fuentes enddgenas se presentan
en la flora normal del paciente, como en el caso del tracto intestinal. La
contaminacion exdgena es causada por el movimiento de microorganismos desde
fuentes externas, como la flora normal residente en las manos y la piel del
personal de la salud, el instrumental biomédico contaminado y el medio ambiente
hospitalario. La etiologia de las infecciones intrahospitalarias ha presentado
variaciones a través del tiempo. En el inicio, los patégenos predominantes fueron
Gram positivos, pero con la introduccion de los antibidticos se llevd a cabo una
disminucion de las infecciones causadas por estos microorganismos y pasaron a
ser producidas fundamentalmente por bacterias Gram negativas. A finales del
milenio pasado, los gérmenes Gram positivos reaparecieron como patdégenos
predominantes en algunas partes del mundo. Y se le suma el incremento de casos
causados por hongos. A pesar de ello, las bacterias Gram negativas todavia se
encuentran entre los principales agentes nosocomiales a nivel mundial®®. La
Unidad de Vigilancia Epidemioldgica Hospitalaria(UVEH) del Hospital Regional 1°
de Octubre del ISSSTE, a través de la vigilancia epidemiolégica encontré los
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siguientes hallazgos documentados durante el periodo julio 2014-junio 2015 véase

figura4y 5:

Tipo de microorganismos
Raoutella planticola
Raoutella ornithinolytica
Morganella morganii
Klebsiella pneumoniae
Klebsiella oxytoca
Citrobacter koseri
Burkholderia cepacia
Aeromonas hydrophila/caviae
Acinetobacter Iwoffii
Achromobacter xylosoxidans
Serratia marcescens
Enterobacter cloacae
Candida parapsilosis
Pseudomonas putida
Enterococcus gallinarum
Staphylococcus hominis
Candida tropicalis
Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus haemolyticus
Candida glabrata
Stenotrophomonas maltophilia
Staphylococcus epidermidis
Enterococcus faecium
Acinetobacter baumannii
Candida albicans
Enterococcus faecalis
Staphylococcus aureus
Escherichia coli

Pseudomonas aeruginosa

9
10
10
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31
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Figura 4. Aislamientos de microorganismos causantes de Infecciones Asociadas a la

Porcentaje de IAAS en el hospital regional 1° de Octubre

3%

22%
27%

7%

10%
27%
4%

Bacteremias Inf_SI IHQx IPTB ®EIVU’'S Neumonias B Otros

Atencién de la Salud (Julio/14-Junio/15).

Figura 5. Principales sitios de infecciones intrahospitalarias, julio 2014-junio 2015. Hospital
Regional 1° de Octubre, ISSSTE.

Es importante aclarar que un mismo agente puede ocasionar multiples
infecciones, y que una determinada infeccion puede ser ocasionada por mas de un
microorganismo patégeno®.

e Factores de riesgo intrinsecos

Los factores de riesgo intrinseco o dependientes del paciente no s6lo reducen la
resistencia a la infeccién, sino que también condicionan el tipo de infeccion,
fundamentalmente en cuanto a su localizacion y etiologia. Entre ellos, los
principales descritos son la edad, la enfermedad de base del paciente,
determinadas enfermedades crénicas y, en general, todo aquello que conlleve un
deterioro del sistema inmunitario®. Estos factores no son modificables, aunque su
conocimiento permite la actuacion de forma preventiva en dichos pacientes.
Existen distintas clasificaciones que resumen el riesgo de base global que
presenta un paciente, las mas utilizadas son el indice de riesgo anestésico
ASA(Sociedad Americana de Anestesia) y los indices SENIC(Study of Efficacy of
Nosocomial Infection Control) y NNISS (National Nosocomial Infection
Surveillance) en pacientes quirurgicos. Estos ultimos han mostrado ser validos
como predictores de riesgo de infeccidn quirdrgica, neumonia hospitalaria,
bacteriemia y sepsis, y de mortalidad atribuible?”.

e Factores de riesgo extrinsecos
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Son aquellos derivados de la hospitalizacion e incluyen tanto las maniobras
diagnostico-terapéuticas a las que se somete a los pacientes como el medio
ambiente que lo rodea. De hecho, las infecciones mas frecuentes son aquellas
relacionadas con dispositivos médicos, como la ventilacion mecanica, los
catéteres vasculares o las sondas urinarias y/o con los procedimientos quirurgicos.
Los profesionales sanitarios también son un agente epidemiolégico importante en
la cadena de transmisién de la infeccion nosocomial, pudiendo ser el reservorio
y/o fuente de infeccion. Ademas, tienen un papel primordial en la prevencion y el
control de la misma, ya que sobre ellos pesa la responsabilidad de garantizar una
adecuada higiene hospitalaria y el cumplimiento de las medidas de prevencion?,
Entre los factores de riesgo para patégenos multirresistente (MDR) causantes de
IAAS son?*30;

e Terapia antimicrobiana previa a 90 dias.

o 5 dias o mas de estancia hospitalaria.

e Alta prevalencia microorganismos MDR en el hospital.
e Enfermedad y/o terapia inmunosupresora.

e Neumonia asociada a ventilador: uso de antiacidos y duracion de la
ventilacion mecanica = 5 dias.
¢ Infeccion de herida quirurgica: profilaxis antibidtica inadecuada

l11.2.3-Aspectos clinicos

El problema de la IAAS que merece atencion especifica se centra en cuatro
grandes complejos sindromicos que representan entre el 80 y el 100% de
aquellas: las infecciones urinarias, las respiratorias con especial mencién a la
neumonia, las infecciones de sitio quirdrgico y las bacteriemias primarias e
infecciones asociadas a catéteres endovasculares®’. En México, las causas mas
frecuentes de infeccidon nosocomial son: Infecciones de Vias Urinarias, Infecciones
de Herida Quirurgica, Neumonias y Bacteriemias.Los cuales deberian ser objeto
de atencion primordial tanto en su vigilancia como control, en vista de que éstas
acontecen para la ocurrencia del 66% del total de episodios de
infeccion nosocomial:%°.

Neumonias

Infeccion de Vias Urinarias
Bacteriemias

Infeccion de Herida Quirurgica
Otras infecciones
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Cuadro 2. Factores de riesgo por sitio de infeccion

Tomado de: Manual de Procedimientos Estandarizados para la Vigilancia Epidemioldgica Hospitalaria, SSA 2015.
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I11.3.-Tipos de infeccion y criterios para el diagnéstico®
l11.3.1-Infeccidn del sitio quirurgico

La infeccion del sitio quirurgico se clasifica en:
. Infecciodn incisional superficial
. Infeccioén incisional profunda
. Infeccion de érganos y espacios

- WO N -

. Infeccidn incisional superficial
Debe cumplir los siguientes criterios:
* Ocurre en el sitio de la incision, dentro de los 30 dias posteriores a la cirugia
* Involucra piel y tejido celular subcutaneo
y con uno o mas de los siguientes:
* Dolor
* Induracion local
* Incremento de temperatura local
* Drenaje purulento
* Deliberadamente abierta por el cirujano
* Herida que el cirujano juzga clinicamente infectada
* Herida en que se administran antibi6ticos
» Cultivo positivo de la secrecion o de material obtenido por puncion.

2. Infeccioén incisional profunda

Debe cumplir los siguientes criterios:

* Ocurre en el sitio de la incision, en los primeros 30 a 90 dias después de la
cirugia, dependiendo del procedimiento quirurgico o dentro del primer afio si
se coloco implante

* Abarca la fascia y el musculo

y con uno o mas de los siguientes:

* Secrecion purulenta del drenaje colocado por debajo de la aponeurosis

* Deliberadamente abierta por el cirujano

* Fiebre

* Dolor local

» Absceso o cualquier evidencia de infeccion

» Diagndstico de infeccion por el cirujano

» Administracion de antibiéticos

3. Infeccion de 6rganos y espacios

Toda infeccion de érganos y espacios debera ser codificada segun el érgano o
cavidad afectada. Para la localizacion de la infeccion se asignan sitios especificos
(ejemplo: higado, pancreas, espacio subfrénico, etc.)

Debe cumplir los siguientes criterios:
Ocurre en los primeros 30 a 90 dias dependiendo del procedimiento o dentro del
primer ano si se colocé implante. Involucra cualquier region (a excepcion de la
incision) que se haya manipulado durante el procedimiento quirurgico.
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Y con uno 0 mas de los siguientes criterios:

* Secrecion purulenta del drenaje colocado en el 6érgano o espacio
* Presencia de absceso o cualquier evidencia de infeccion observada durante los
procedimientos diagndsticos o quirurgicos
* Diagndstico de infeccion por el médico tratante
* Administracién de antibidticos por mas de 72 horas
* Cultivo positivo de la secrecién o del tejido involucrado obtenido de manera asép-
tica (biopsia, puncion).

Tipos de heridas quirargicas

Para facilitar las comparaciones y ajustar las tasas de Infeccion de sitio quirdrgico
conviene categorizar todas las cirugias teniendo en cuenta el tipo de herida.

Esta se clasifica dependiendo el grado de contaminacion en el momento de la
operacion en: limpia, limpia con implante, limpia-contaminada, contaminada y
sucia o infectada.

Limpia

« Cirugia electiva con cierre primario y sin drenaje abierto

» Traumatica no penetrante y no infectada

» Sin "ruptura" de la técnica aséptica

* No se invade el tracto respiratorio, digestivo o genitourinario

Limpia con implante
» Cuando reune las caracteristicas anteriores y se coloca un implante.

Limpia-contaminada
* La cirugia se efectua en el tracto respiratorio, digestivo o genitourinario bajo
condiciones controladas y sin una contaminacién inusual (ejemplo
apendicetomia no perforada, cirugia del tracto genitourinario con urocultivo
negativo, cirugia de la via biliar con bilis estéril, colocacion de drenajes).

Contaminada

* Herida abierta o traumatica

« Salida de contenido gastrointestinal

* Ruptura de la técnica aséptica solo en las cirugias contaminadas

* Cuando entran al tracto urinario o biliar y cuando la orina o la bilis estan
infectados

Sucia o infectada
* Herida traumatica con tejido desvitalizado, cuerpos extrainos, contaminacion
fecal, con inicio de tratamiento tardio o de un origen sucio.

* Perforacion de viscera hueca
* Inflamacién e infeccién aguda (con pus) detectadas durante la intervencion.

Comentarios

 Si un paciente tiene varios procedimientos quirurgicos previos a la infeccion, se
informa el procedimiento que se realizé en fecha mas proxima a la infeccion, salvo
que hubiera evidencias de que la infeccidn estuvo asociada a otra cirugia.
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* Si se realiz6 mas de una operacion a través de la misma incisiéon, trate de
determinar cual procedimiento se considera asociado con la infeccion.

l11.3.2-Infeccién de Vias Urinarias Asociada a Catéter Urinario (IVU-CU)

Reportar IVU-CU cuando un paciente tiene antecedente de instalacion de catéter
urinario o instrumentacién de la via urinaria dentro de las 48 horas previas al inicio
de los sintomas.

Presencia de alguno de los siguientes criterios:

Criterio 1:
Paciente con sonda vesical en el momento del inicio de los signos y sintomas o
que tuvo una sonda vesical la cual fue retirada dentro de las 48 horas antes del
inicio de los signos y sintomas.

Y con al menos uno de los siguientes signos y sintomas sin otra causa
reconocida:

v Fiebre o distermia

v Dolor supra-pubico
v Dolor costo-vertebral
v Urgencia urinaria

v Polaquiuria

v Disuria

v Tenesmo vesical

Ademas de:
Urocultivo con 2105 UFC/mL con no mas de dos especies de microorganismos.

Criterio 2:
» Paciente con sonda vesical en el momento del inicio de los signos y sintomas
0 que tuvo una sonda vesical la cual fue retirada dentro de las 48 horas antes
del inicio de los signos y sintomas.
Y con al menos uno de los siguientes signos y sintomas sin otra causa
reconocida:

Vv Fiebre o distermia,

v Dolor supra-pubico,
v Dolor costo-vertebral
v Urgencia urinaria

v Polaquiuria

v Disuria

v Tenesmo vesical
Y con al menos uno de los siguientes hallazgos:
a) Tira reactiva positiva para esterasa leucocitaria o nitritos
b) Piuria (>10 leucocitos/ mL o >5 leucocitos / campo)
Ademas de:
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Urocultivo positivo 2103 y <105 UFC/mL con no mas de dos especies de microor-
ganismos.

Criterio 3:

» Paciente menor de 1 afno_con sonda vesical en el momento del inicio de los
signos y sintomas o que tuvo una sonda vesical la cual fue retirada dentro de
las 48 horas antes del inicio de los signos y sintomas.

Y con al menos uno de los siguientes signos y sintomas sin otra causa

reconocida:

* Fiebre, distermia o hipotermia

* Apnea

* Bradicardia

* Disuria

* Letargia

* Vomito

Ademas de:

Urocultivo con 2105 UFC/mL con no mas de dos especies de microorganismos

Criterio 4:

» Paciente menor de 1 afo_con sonda vesical en el momento del inicio de los
signos y sintomas o que tuvo una sonda vesical la cual fue retirada dentro de las
48 horas antes del inicio de los signos y sintomas.

Y con al menos uno de los siguientes signos y sintomas sin otra causa

reconocida:

v Fiebre, distermia o hipotermia
v Apnea
v Bradicardia

v Disuria

Letargia
v Vomito
Y con al menos uno de los siguientes hallazgos:
a) Tira reactiva positiva para esterasa leucocitaria o nitritos
b) Piuria (>10 leucocitos/ mL o >5 leucocitos / campo)
Ademas de:
Urocultivo positivo 2103 y <105 UFC/mL con no mas de dos especies de
microorganismos.
Criterio 5:
 Paciente con sonda vesical en el momento del inicio de los signos y sintomas
o que tuvo una sonda vesical la cual fue retirada dentro de las 48 horas antes
del inicio de los signos y sintomas, con sospecha de infeccion por Candida
spp.
Y con al menos uno de los siguientes signos y sintomas sin otra causa
reconocida:

Vv Fiebre o distermia,

23| Pagina



v Dolor supra-pubico,
v Dolor costo-vertebral
v Urgencia urinaria

v Polaquiuria

v Disuria

v Tenesmo vesical

Ademas de:

Dos muestras consecutivas con: Adultos >50,000 UFC/mL y Nifos >10,000
UFC/mL.
Comentarios:

* El aislamiento de un nuevo microorganismo en urocultivo con criterios previa-

mente mencionados es diagndstico de un nuevo episodio de infeccion
urinaria.

* Los cultivos reportados como “flora mixta” representan al menos dos especies

de microorganismos. Por tanto, un microorganismo adicional recuperado del
mismo cultivo representaria mas de dos especies de microorganismos. Tal
especimen no puede ser utilizado para cumplir los criterios de IVU.

En el caso anterior, se debera repetir el cultivo, ante la sospecha de
contaminacion.

Las puntas de las sondas vesicales no deben ser cultivadas y no son
aceptables para el diagnostico de IVU.

* No se deben tomar muestras de la bolsa colectora, no seran aceptables para el
diagndstico de IVU.

A OON -

5.

6

l11.3.3-Infeccién del Torrente Sanguineo (ITS)

. ITS confirmada por laboratorio

. ITS relacionada a catéter

. ITS secundaria a procedimiento

. ITS relacionada a contaminacion de soluciones, infusiones o medicamentos

intravenosos
Bacteriemia no demostrada
ITS secundario a dano de la barrera mucosa

1.- ITS confirmada por laboratorio

Reportar ITS confirmada por laboratorio ante la presencia de alguno de los
siguientes criterios:
Criterio 1:

» Paciente con uno o mas hemocultivos que han permitido el aislamiento de un

microorganismo patégeno que no se encuentra relacionado a otro sitio de
infeccion.

Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:
v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotension

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)
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v PCO2 <32 mmHg
v Leucocitosis (>12.000 leucocitos/uL)
v Leucopenia (<4.000 leucocitos/pL)

v Recuento de neutrofilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
En pacientes menores de 1 afio los signos, sintomas y/o datos de laboratorio a
considerar son:

v Fiebre, distermia o hipotermia
v Apnea
v Bradicardia
v Pilo ereccién
v Cambios de coloracion en la piel, o piel marmorea
v Leucopenia
v Leucocitosis
v/ Trombocitopenia
v/ Bandemia (de acuerdo con la edad)
Criterio 2:
» Paciente con un hemocultivo positivo para Gram negativos, Staphylococcus

aureus u hongos.
Y con dos o0 mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotensién

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)
v PCO; <32 mmHg

v Leucocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/pL)

v Recuento de neutrofilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
En pacientes menores de 1 afio los signos, sintomas y/o datos de laboratorio a
considerar son:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Apnea

v Bradicardia

v Pilo ereccién

v/ Cambios de coloracién en la piel
v Leucopenia

v Leucocitosis

v Trombocitopenia

v Bandemia (de acuerdo con la edad)
Criterio 3:
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» Paciente con dos o0 mas hemocultivos tomados de diferentes sitios de puncién
el mismo dia o dias consecutivos (no mas de 24 horas entre ellos), con el
mismo microorganismo comensal (ej. difteroides [Corynebacterium spp. no C.
diphtheriae], Bacillus spp. [no B. anthracis], Propionibacterium spp.,
Estafilococo coagulasa negativo [incluye S. epidermidis], Estreptococo del
grupo viridans, Aerococcus spp., y Micrococcus spp.).

Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotensién

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO2 <32 mmHg

Leucocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/uL)

v Recuento de neutroéfilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%

En pacientes menores de 1 afio los signos, sintomas y/o datos de laboratorio a
considerar son:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Apnea

v Bradicardia

v Pilo ereccion

v/ Cambios de coloracion en la piel,

v Leucopenia

v Leucocitosis

v/ Trombocitopenia
v/ Bandemia (de acuerdo con la edad)

Comentarios:
« Este diagnostico puede darse en pacientes con menos de 48 horas de
estancia hospitalaria si:

a) Tienen antecedente de procedimientos diagndsticos invasivos

b) Antecedente de haber recibido terapia intravascular
* Se debera considerar ITS asociada a la atenciéon de la salud en aquellos
pacientes que cumplan con los criterios clinicos y microbiolégicos mencionados
hasta 72 horas después de su egreso hospitalario o atencion ambulatoria cuando
esta haya involucrado uso de terapia intravenosa, y en quienes no es posible
identificar otro foco como fuente de infeccion.

2.- ITS relacionada a catéter

Reportar ITS relacionada a catéter cuando un paciente tiene antecedente de
instalacion de catéter central dentro de las 48 horas previas al inicio de los
sintomas. Mas la presencia de alguno de los siguientes criterios:
Criterio 1:
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* Hemocultivos cualitativos obtenidos a través del catéter y de puncién periférica
(incubados con sistema automatizado), un tiempo de positividad de mas de
dos horas (primero el central seguido del hemocultivo periférico) o de 103
UFC en hemocultivos cuantitativos (del catéter contra periférico).
Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia
v Calosfrios
v Hipotensién

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO3 <32 mmHg

v Leucaocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/uL)

v Recuento de neutrofilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
Criterio 2:

» Paciente con uno o mas hemocultivos que han permitido el aislamiento de un
microorganismo patégeno que no se encuentra relacionado a otro sitio
infeccion.

Asi como:

El mismo microorganismo aislado en el cultivo de la punta del catéter (Técnica
de Maki) con 15 UFC en caso de cultivos semicuantitativos o 102 UFC para
cultivos cuantitativos

Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotension

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO; <32 mmHg

v Leucaocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/uL)

v Recuento de neutrofilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
Criterio 3:

» Paciente con un hemocultivo positivo para Gram negativos, Staphylococcus

aureus u hongos.

Asi como:

El mismo microorganismo aislado en el cultivo de la punta del catéter (Técnica
de Maki) con 15 UFC en caso de cultivos semicuantitativos o 102 UFC para
cultivos cuantitativos.

Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotensién
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v Taquicardia
v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO; <32 mmHg

v Leucocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/pL)

v Recuento de neutrofilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%

Criterio 4:

* Paciente con dos o0 mas hemocultivos tomados de diferentes sitios de puncion
el mismo dia o dias consecutivos (no mas de 24 horas entre ellos), con el
mismo microorganismo comensal (ej. difteroides [Corynebacterium spp. no C.
diphtheriae], Bacillus spp. [no B. anthracis], Propionibacterium spp.,
Estafilococo coagulasa negativo [incluye S. epidermidis], Estreptococo del
grupo viridans, Aerococcus spp., y Micrococcus spp.).

Asi como el mismo microorganismo aislado en el cultivo de la punta del catéter
(Técnica de Maki) con 15 UFC en caso de cultivos semicuantitativos o 102 UFC
para cultivos cuantitativos.

Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Calosfrios

v Hipotension

v Taquicardia

v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO3 <32 mmHg

v Leucaocitosis (>12.000 leucocitos/uL)

v Leucopenia (<4.000 leucocitos/pL)

v Recuento de neutroéfilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
Comentarios:

« Catéter central: Es un catéter intravascular que termina en o cerca del corazén

o en uno de los grandes vasos, que es utilizado para infusidn, extraccion de
sangre o monitoreo hemodinamico. Los siguientes son considerados grandes
vasos para efectos de la notificacion y para contar los dias catéteres
centrales: aorta, arteria pulmonar, vena cava superior, vena cava inferior,
venas braquicefalicas, venas yugulares internas, subclavias, venas iliacas
externas y venas femorales comunes.

* En neonatos la vena y arteria umbilical se consideran grandes vasos

* El catéter de hemodialisis con flujo continuo hacia el sistema venoso central se
considera una linea central

* Ni el sitio de insercion ni el tipo de catéter deben considerarse para determinar
si un catéter califica como central.

* Las puntas de catéter o dispositivos endovenosos no se deben cultivar rutinaria-
mente, solo se deben realizar cultivos en caso de sospecha de infeccion relaciona-
da a catéter.
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3.-ITS secundaria a procedimiento
Reportar como ITS secundaria a procedimiento las candidemias y las
bacteriemias secundarias a procedimientos invasivos en sitios no estériles, sin
evidencia de infeccion primaria, (ej. Colecistectomias, cistoscopias,
colangiografias, entre otros), que se presentan dentro de las primeras 72 horas del
procedimiento.
En caso de contar con la identificacion del microorganismo del sitio primario,
debe ser el mismo que el encontrado en sangre.
4.- ITS relacionada a contaminacion de soluciones, infusiones o medicamen-
tos intravenosos
» Pacientes con bacteriemia o fungemia sin otra fuente probable de infeccion,
con el mismo microorganismo aislado de la solucion endovenosa
administrada.
Y con dos o mas de los siguientes signos, sintomas y/o datos de laboratorio:
v Fiebre, distermia o hipotermia
v Calosfrios
v Hipotension
v Taquicardia
v Taquipnea (>20 respiraciones por minuto)

v PCO;, <32 mmHg
v Leucocitosis (>12.000 leucocitos/uL)
v Leucopenia (<4.000 leucocitos/pL)

v Recuento de neutréfilos inmaduros en sangre periférica (bandas) >10%
En pacientes menores de 1 afio los signos, sintomas y/o datos de laboratorio a
considerar son:

v Fiebre, distermia o hipotermia

v Apnea

v Bradicardia

v Pilo ereccién

v Cambios de coloracion en la piel
v Leucopenia

v Leucocitosis

v Trombocitopenia

v Bandemia (de acuerdo con la edad)
Comentarios:
 Para establecer si la ITS se relaciona con terapia intravenosa por
contaminacién de soluciones, infusiones o medicamentos intravenosos tome
en cuenta los siguientes criterios:
a) No hay ningun otro foco infeccioso
b) No hay inmunosupresion grave

c) Existe relacion causal entre la aplicaciéon de la terapia y el cuadro clinico
* Realizar el cultivo de la solucién ante el deterioro clinico subito del paciente
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 Realizar el cultivo de la soluciéon en pacientes con bacteriemia por Bacilos Gram
negativos sin foco aparente.

11.3.4. -Neumonia asociada a ventilador
Se presenta en pacientes con asistencia mecanica a la ventilacion o su
antecedente en por lo menos 48 hrs.
Se debe cumplir con los siguientes tres criterios:
Criterios Radioloégicos. Una o mas radiografias con al menos dos de los
siguientes hallazgos:
V' Infiltrado nuevo o progresivo y persistente
v Consolidacion
v Cavitacion
v Pneumatoceles en pacientes menores de 1 afno
Criterios clinicos. Signos/Sintomas/Laboratorio
Uno o mas de los siguientes:
v Fiebre
v Distermia o hipotermia
v Leucopenia (<4,000 leucocitos/uL) o leucocitosis (>12,000 leucocitos /uL)
v Inicio de un nuevo antibiético y su continuacion por 4 dias o mas.
v/ En adultos mayores, alteracion del estado de alerta sin otra causa aparente
v Incremento de FiO2 de >20% sostenido por > 2 dias
v Incremento de PEEP > 3 cmH20 del basal sostenido > 2 dias
Y por lo menos dos de los siguientes:
v/ Expectoracion de reciente inicio o cambio en caracteristicas del esputo, incre-
mento de secreciones respiratorias o de necesidad de aspiracion
v Inicio o empeoramiento de tos, disnea y taquipnea
v Estertores
v Consolidacion
v Alteracion o empeoramiento de intercambio de gases (ej. Desaturacién de
oxigeno PaO,/FiO, < 240)
Laboratorio especifico
Por lo menos uno de los siguientes:
» Secreciones respiratorias purulentas (definidas como > 25 neutréfilos y <10
células epiteliales)
* Cultivo positivo de secrecion bronquial (excluye flora normal/oral, Candida o
levaduras no especificadas, estafilococos coagulasa negativos, enterococos)
 Secreciones respiratorias purulentas con cultivo endotraqueal positivo (>105
UFC/mL), lavado bronqueoalveolar (> 104 UFC/mL) Cultivo de biopsia (>104
UFC), Cultivo de cepillado protegido (>103 UFC)

Cultivo de liquido pleural positivo obtenido por toracocentesis o histopatologia
de biopsia pulmonar positiva o0 pruebas positivas para virus o
microorganismos atipicos

Comentarios:
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* Ventilador o respirador: Es un dispositivo para asistir o controlar
continuamente la respiracion, incluyendo el periodo de destete, a través de
un tragueostoma o un tubo endotraqueal

* Dispositivos utilizados para expansion pulmonar como: a) la respiracion de
presion positiva intermitente (IPPB), b) presiéon positiva nasal al final de la
espiracion (PEEP) y c) presién positiva nasal continua de la via aérea
(CPAP) no son considerados ventilacion mecanica a menos que fueran
administrados via un traqueostoma o un tubo endotraqueal.

* En casos de pacientes con estancias hospitalarias largas pueden presentarse
episodios multiples de neumonia asociada a la atencion de la salud. Para
determinar si se trata de un nuevo episodio se debe confirmar la resolucion de la
infeccion inicial. La deteccién de un nuevo agente patdogeno NO es de por si
indicativo de un nuevo episodio de neumonia. Para definirlo como nuevo episodio
se requiere una combinacion de nuevos signos y sintomas, ademas de una nueva
confirmacion radiografica u otra prueba de diagnéstico.

I1l.4.-Tratamientos

El tratamiento de las infecciones intrahospitalarias se hace con base en diferentes
aspectos. En primera instancia, la identificacion del microorganismo causante de
la infeccidon.Para esto se recurre a las diferentes pruebas de laboratorio a partir de
distintas muestras para tal fin (sangre, esputo, orina, liquido cefalorraquideo,
biopsia). Identificado el agente etiolégico causante de la infeccion se procede a
determinar la sensibilidad del mismo a determinado antibidético mediante el
antibiograma, este paso es imprescindible y sin el mismo no se tendria bases para
sustentar el tratamiento®. Empiricamente 6 de cada 10 pacientes hospitalizados
tienen prescripcion de antimicrobianos inadecuada. Cabe recalcar que el
antibiograma” [ATB] (cuyo nombre es “prueba de sensibilidad a los
antibacterianos) evidencia la resistencia a los ATB que presenta un determinado
aislamiento bacteriano. Interpretar el antibiograma es mucho mas complejo que la
simple lectura del diametro de inhibicibn del desarrollo bacteriano o la
concentracion inhibitoria minima (CMI) *. Se define a la CMI como la menor
concentracion que se necesita de un agente para inhibir el crecimiento de un
microorganismo. De hecho, a partir de la CMI, surgen las definiciones de:
resistencia a multiples farmacos (MDR), resistencia extendida (XDR), y
panresistencia (PDR) *'.

Cuadro 3.-Definiciones de resistencia a multiples farmacos (MDR), resistencia
extendida (XDR) y panresistencia (PDR)

MDR XDR PDR

El asilamiento no es EIl aislamiento no es No susceptibilidad a todos los
susceptible a por lo menos 1 susceptible a por Io menos 1 agentes antimicrobianos en
agente en 2= 3 categorias agente en todas excepto 2 o todas las categorias del
antimicrobianas indicadas en menos categorias cuadro 4

el cuadro 4 antimicrobianas del cuadro 4

Cuadro 4.- Categorias antimicrobianas
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Familia Ejemplo

Aminoglucésidos Amikacina

Gentamicina

Carbapenems Meropenem
Ertapenem
Imipenem

Glucopéptidos Vancomicina

Fluoroquinolonas Ciprofloxacino

Levofloxacino

Polipéptidos Colistina

Cefalosporinas Ceftriaxona
Tetraciclinas Tetraciclina
Macrolidos Eritromicina

Sulfonamidas

Pero pese a este aspecto en determinados momentos y guiados por la urgencia
de instaurar un pronto tratamiento (esto hasta la espera de conocer al agente
etologico y/o su sensibilidad antimicrobiana) se podria iniciar un “tratamiento
empirico”. El tratamiento empirico sigue una columna estricta: Se diagnostica la
infeccion microbiana, se obtiene muestras para el examen de laboratorio, se
formula un diagndstico microbiolégico, se determina la necesidad de la terapia
empirica y por Ultimo se instaura el tratamiento?.

111.4.1-Seleccién adecuada de antibioticos

Diversos estudios arrojan que del 10% al 40% de la terapia antimicrobiana
empirica inicial es inadecuada'™. La seleccién de antibidticos debe ser
impulsada por multiples factores, que incluyen el sitio de infeccion sospechoso, los
patrones de susceptibilidad local y los factores especificos del paciente. El sitio
sospechoso de infeccion sugiere patdgenos potenciales comunes vy, por lo tanto,
indica los antibidticos que pueden lograr una concentracion adecuada en el
sitio. Los patrones locales de susceptibilidad, guiados por antibiogramas
institucionales, ayudan a identificar los antibiéticos con la mayor probabilidad de
cobertura para los patégenos sospechosos. Los factores especificos del paciente
incluyen la funcion del 6rgano, historial de infeccion, historial de exposicidon a
antibiéticos, cultivos de vigilancia y alergias'®.

Desde el momento en que se administra un antibidtico a un paciente, se somete a
algunos procesos que condicionan sus concentraciones plasmaticas y tisulares vy,
por lo tanto, el resultado clinico.
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La bacteria provoca la infeccion
en el hospedero.

El hospedero activa la respuesta
inmune.

El antibiético desempefia un
efecto bactericida 0
bacteriostatico.

El patégeno reacciona al
antibidtico desarrollando
mecanismos de resistencia.

El antibiotico puede alterar la
fisiologia normal de los pacientes
como resultado de reacciones
adversas o toxicidad.

El hospedero interactua con el
antibidtico, de este modo
determinando la farmacocinética

asociada.

Figura 6.- Triangulo de las interacciones entre el hospedero, patégeno y antibiético utilizado. Tomado
y modificado de Eduardo Asin-Prieto, Alicia Rodriguez-Gascén, Arantxazu Isla. Applications of the
pharmacokinetic/pharmacodynamic (PK/PD) analysis of antimicrobial agents. JIC. 2015;21: 5,319-

La evolucion de la concentracion del farmaco en los diferentes fluidos del paciente
a lo largo del tiempo se estudia mediante la farmacocinética (coloquialmente
conocida como "lo que el cuerpo le hace al farmaco").

Después de la administracion de un farmaco, se somete a procesos ADME
(absorcioén, distribucion, metabolismo y excrecién) que condicionan la cinética del
farmaco y el perfil de concentracidn-tiempo, que puede caracterizarse por los
parametros farmacocinéticos (PK), como la eliminacion corporal total, el volumen
de distribucién, union a proteinas o biodisponibilidad. Una vez que el medicamento
llega al sitio de accién a la concentracion requerida, produce el efecto deseado por
su mecanismo de accién, lo que se estudia mediante la farmacodinamia (PD),
conocida como "lo que el medicamento le hace al cuerpo". En la terapia
antimicrobiana, el efecto se produce en el patégeno bacteriano responsable de la
infeccion. ElI analisis PK/PD integra toda esta informacion que permite al
investigador o al clinico seleccionar el régimen antibiético y de dosificacion 6ptimo
para cada proceso infeccioso y paciente con el fin de mejorar el efecto del
antibiético, minimizando la incidencia del efecto secundario y la aparicion de
resistencia. Por ende, comprender el triangulo de las interacciones es fundamental
en el uso de antibidticos.

33| Pagina



Kollef; definié al tratamiento antimicrobiano inadecuado de la infeccion, para fines
de su investigacion clinica, de la siguiente manera: documentacion microbioldgica
de una infeccidén (es decir, un resultado de cultivo positivo) que no se estaba
tratando de manera efectiva en el momento de su identificacidén; ausencia de
agentes antimicrobianos dirigidos contra una clase especifica de
microorganismos; y / o administracion de un agente antimicrobiano al que el
microorganismo responsable de la infeccion era resistente. Ademas, se considero
que la ausencia completa del tratamiento antimicrobiano de una infeccion
confirmada microbiolégicamente representa un tratamiento antimicrobiano
inadecuado. Sin embargo, el tratamiento antimicrobiano inadecuado se puede
definir de manera mas amplia. Los médicos deben asegurarse de que la
administraciéon de antibidticos cumpla con ciertos requisitos minimos, como la
dosificacion adecuada, la administracion adecuada de los intervalos, el control de
los niveles del farmaco cuando corresponda y evitar la presencia de interacciones
farmacolégicas no deseadas. La falta de cumplimiento de estos requisitos minimos
puede dar como resultado concentraciones subterapéuticas de antibidticos, que
aumentan la probabilidad de que se presente resistencia a los antibioticos y la
posibilidad de que se administre un tratamiento antimicrobiano inadecuado®.
Ademas de fomentar el desarrollo continuo de nuevos antibidticos, deben hacerse
esfuerzos dentro del ambito hospitalario para limitar la emergencia y diseminacion
de bacterias multirresistente. Los Programas de Administracion
Antimicrobiana (ASP, en inglés) se han hecho ampliamente populares en los
Estados Unidos y en Europa para suplir esta necesidad no satisfecha®. Los cuales
promueven la seleccion de regimenes Optimos de antibidticos, asi como su
dosificacion, duracion de la terapia y via de administracion. El farmacéutico clinico
tiene responsabilidades en estos programas, asi como en la prevencién y control
de infecciones que comprenden: promover el uso Optimo de antimicrobianos,
reducir la transmisién de infecciones y educar a profesionales de la salud,
pacientes y publico en general.

La American Society of Health System Pharmacists (ASHP) propone una forma de
evaluar con un instrumento de seis preguntas, el estado potencial de un paciente
infectado con la finalidad de realizar un uso racional de antibiéticos:

1.- ¢El paciente esta infectado realmente? Recabe todos los datos subjetivos y
objetivos que den soporte o refuten la posibilidad de infeccion (fiebre, conteo de
leucocitos, datos radiolégicos, etc.)

2.- ¢ El paciente tiene factores de riesgo asociados a la atencién de la salud? Si es
asi, considere cuantos factores de riesgo, tipo de riesgo, etc.

3.- ¢Cual es el sitio de sospecha / fuente de infeccion? Ejemplo: disnea,
secreciones, infiltrados, etc.

4.- ; Qué microorganismos estan tipicamente asociados con la infeccion en este
sitio? Considere flora normal vs colonizacién o contaminacion.
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5.- ¢ Qué antibitdticos proporcionaran una cobertura adecuada y seran capaces de
llegar al sitio de la infeccion? Propiedades farmacocinéticas y farmacodinamicas
de antibidticos.

6.- ¢ Qué enfermedades o factores especificos del paciente pueden influir en la
seleccidon del antibiético? Considere peso del paciente, funcidon hepatica y renal,
comorbilidades, alergias, etc.

7.-Una vez que se tengan datos del paciente (estado clinico, laboratorios, cultivos,
etc.) ¢ Qué intervenciones de uso racional se pueden hacer en la reevaluacién y
que necesita ser monitoreado? Diagndstico, cambio de antibidtico, dosis, duraciéon
del tratamiento, reaccion adversa, etc.

l11.5.-Errores de medicacion

El error de medicacion es una causa importante de morbilidad y mortalidad del
paciente, sin embargo, puede ser un concepto confuso y poco apreciado, En el
cuidado de la salud, el Instituto de medicina (IOM) por sus siglas en inglés, ha
definido un error como "la falla de una accién planeada para completarse como se
pretende (error de ejecucion) o el uso de un plan equivocado para lograr un
objetivo (error de planificacién)**. Un error puede ser un acto de comisién o un
acto de omision".

Un error de medicacion (EM) ha sido definido por Bates et al; como "cualquier
error que se produzca en el proceso de uso de la medicacion" y se centra en los
problemas con la administracién de un medicamento a un paciente™.

El paciente critico es un paciente fragil, particularmente vulnerable a la morbilidad
y mortalidad asociada a los EM, esto por la profunda alteracion de su
fisiopatologia, por verse enfrentados a multiples drogas de potenciales efectos
secundarios, y por la escasa participacion del paciente en el proceso de
medicacion. De hecho, los pacientes criticos experimentan en promedio 1.7
erroressg)or dia y casi todos sufren un error potencialmente perjudicial en su
estadia™.

Existen dos escalas que buscan clasificar de manera complementaria los errores
de medicacién. La primera es de la American Society of Health System
Pharmacists (ASHP), ha establecido una clasificacion que incluye errores de
prescripcion: por omision de la dosis o el medicamento; relacionados con el tiempo
de administracion; relacionados con medicamentos no autorizados; relacionados
con la preparacion y/o manipulaciéon del medicamento; relacionados con los datos
de identificacién del paciente; relacionados con la técnica de administracion, y
relacionados con deterioro del medicamento.

La segunda escala es del 2010 del “The National Coordinating Council for
Medication Error Reporting and Prevention (NCCMERP)”. Esta instituciéon
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establecié una clasificacion de los errores por niveles de severidad que incluye
errores potenciales, sin dafio, con dafio y mortales.

Cuadro 4.- Clasificacion de los errores de medicacion segun la American Society
of Health System Pharmacists

TIPO DE ERROR"

DESCRIPCION

Error de
prescripcion

Error por
omisién”

Hora de
administracion
erronea
Medicamento
no prescrito®
Error de
dosificacion?
Forma
farmacéutica
erronea®
Preparacion
erronea del
medicamento’
Error en la
técnica de
administracion®
Medicamento
deteriorado”
Error de
monitorizacion
Incumplimiento
del paciente
Otros errores

Seleccion incorrecta del medicamento prescrito (segin indicaciones, contraindicaciones, alergias conocidas, tratamiento
farmacolégico ya existente y otros factores), dosis, forma farmacéutica, cantidad. via de administracion, concentracion,
frecuencia de administracion o instrucciones de uso: prescripciones ilegibles o prescripeiones que induzcan a errores que
puedan alcanzar al paciente.

Mo administrar una dosis prescrita a un paciente antes de la segunda dosis programada, si la hubiese.

Administracion de la medicacion fuera del periodo de tiempo preestablecido en el horario programado de administracicn (el
horario debe estar establecido por cada institucion).

Administracién al paciente de un medicamento no prescrito.
Administracion al paciente de una dosis mayor o menor que la prescrita, o administracién de dosis duplicadas al paciente,

por ejemplo, una o mas unidades de dosificacion demads de las prescritas.

Administracién al paciente de un medicamento en una forma farmacéutica diferente a la prescrita.

Medicamento incorrectanente fonmulado o manipulado antes de su adiministracion.

Procedimiento o técnica inapropiados en la administracion de un medicamento.

Administracion de un medicamento caducado o del que la integridad fisica o quimica ha sido alterada.
No haber revisado el tratamiento prescrito para verificar su idoneidad y detectar posibles problemas, o no haber utilizado los
datos clinicos o analiticos pertinentes para evaluar adecuadamente la respuesta del paciente a la terapia prescrita.

Cumplimiento inapropiado del paciente del tratamiento prescrito.

Otros errores de medicacidn no incluidos en las categorias anteriormente descritas.
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Cuadro 5.- Clasificacion de los errores por categoria y niveles de severidad
segun the National Coordinating Council for Medication Error Reporting and
Prevention (NCCMERP)

CATEGORIA

DEFINICION

Error potencial o no
error

Error sin dafio®

Error con dano

Error mortal

Categoria
A
Categoria
B
Categoria
C
Categoria
D
Categoria
E
Categoria
E
Categoria
G
Categoria
H
Categoria
I

Circunstancias o incidentes con capacidad de causar error
Error se produjo. pero no alcanzd al paciente

El error alcanzé al paciente. pero no le causo dafio

El error alcanzé al paciente y no le causd dafio, pero precisé monitorizacién® y/o intervencién para

comprobar que no habia dano

El error contribuy¢ o causo dafo temporal al paciente y preciso intervencicn

El error contribuyé o causo dano temporal al paciente y preciso o prolongé la hospitalizacion
Error contribuyd o causd dano permanente al paciente
El error comprometié la vida del paciente y se precisd intervencién para mantener su vida®

El error contribuyd o causd la muerte del paciente

37|Pédgina



IV.-Planteamiento del problema

Las infecciones intrahospitalarias son un problema de salud publica que tiene
importancia clinica y epidemiolégica debido a que condicionan altas tasas de
morbilidad y mortalidad. En el Hospital Regional 1° de Octubre se notificaron 280
aislamientos de microorganismos asociados a 184 infecciones asociadas a la
atencion de la salud durante el periodo de julio 2014- junio 2015. Actualmente, se
buscan estrategias que sean adecuadas para minimizar el efecto de la resistencia
bacteriana. Dentro de las medidas que se deben cumplir para contrarrestar la
aparicion de cepas resistentes estan el uso racional de los antibidticos. Para
contener la resistencia también sera indispensable mejorar la utilizacion de los
antimicrobianos, para lo cual es preciso mejorar el acceso y modificar
comportamientos; cambios que toman tiempo. Hay dos elementos indispensables
para el éxito de la aplicacion de la estrategia y para el seguimiento de las
intervenciones. El primero consiste en reconocer que hay un problema causado
por la resistencia a los antimicrobianos; el segundo, en que hay que crear grupos
de estudio intersectoriales eficaces. La cooperacion interdisciplinaria también sera
fundamental. Por ende, se plantea las siguientes preguntas de investigacion

1.- ¢Cudl es la incidencia de infecciones por microorganismos resistentes a
multiples farmacos y su relacion con la terapia antimicrobiana previa, en los
pacientes con uno o0 mas de los siguientes procedimientos: ¢ ventilacion mecanica
asistida, sonda foley, catéter venoso central y heridas quirurgicas en el Hospital

Regional 1° de Octubre?

2.- ¢ Cual es la proporcion de uso irracional de antimicrobianos en los pacientes

con infeccidon asociada a la atencion de la salud?
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V.-Objetivos
General:
Determinar la incidencia de resistencia a multiples farmacos en pacientes con
infecciones asociadas a la atencién de la salud y, con uno o mas de los siguientes
antecedentes: ventilacion mecanica asistida, sonda Foley, catéter venoso central y
herida quirurgica; asi como analizar su asociacion con la terapia antimicrobiana

previa.

Especificos:

e Estimar la incidencia de las IAAS con microrganismos resistentes a
multiples farmacos segun la presencia de: ventilacibn mecanica asistida,
sonda Foley, catéter venoso central y herida quirurgica.

e Analizar el riesgo para el desarrollo de IAAS con respecto al tratamiento
antibidtico previo a la hospitalizacion.

e Evaluar el uso irracional de antibidticos a través de errores de medicacion
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Vl.-Hipétesis

e Los pacientes con antecedente de terapia antimicrobiana previa a 90 dias
tienen riesgo mayor para desarrollar IAAS que los pacientes sin este

antecedente.

e EI 60 por ciento de los esquemas antimicrobianos indicados en los

pacientes con IAAS es inadecuado.
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VIl.-Métodos

VII.1 Poblaciéon de estudio: Pacientes hospitalizados en el Hospital Regional 1°
de Octubre del ISSSTE

VII.2 Criterios de inclusién
Pacientes:
Hombres y mujeres
Desde recién nacidos hasta adultos mayores

Que ingresan por primera vez a partir del siguiente dia que sea aprobado
este protocolo por parte de los revisores.

Que ingresen por urgencias o de manera electiva a Cirugia general,
Especialidades quirurgicas, Medicina interna, Ginecobstetricia, Pediatria,
UCIN, UCIREN, Unidad de cuidados coronarios, Urgencias adultos,
Urgencias pediatria,

Que cuenten con expediente clinico actualizado.

Criterios de exclusion:

Todo paciente con diagndstico de infeccion comunitaria o intrahospitalaria al
momento de su ingreso.

Criterios de eliminacién:

Pacientes que no quieran contestar el cuestionario del estudio.

Pacientes con IAAS sin toma de muestras para cultivo y sin antibiograma.
Pacientes que mueran antes del término del periodo de observacion.

Pacientes sin antibiograma.
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VIl.4-Operalizacion de las variables
. Definicion g ‘2 . s
Variable . Clasificacion Escala de medicion
operacional

Dependiente

Infeccién diagnosticada

IAAS y adquirida durante su Cualltgtlva Presenta o
. X ) nominal No presenta
estancia hospitalaria
Categorica
MDR: El

asilamiento no es
susceptible a por
lo menos 1
agente en = 3
categorias
antimicrobianas.

XDR: El
aislamiento no es
susceptible a por
lo menos 1
agente en todas
excepto 2 o

Mlc_roorganlsmo - menos MDR, XDR, PDR =
resistente a multiples categorias .
. e . resistente
farmacos antimicrobianas.

PDR: No

susceptibilidad a
todos los agentes
antimicrobianos
en todas las
categorias.

Sensible: Al
aislamiento que
es susceptible a
por lo menos 2
agentesen =3

categorias
antimicrobianas.

Independiente
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Categorica
Errores de
medicacion de
la antibioterapia

Medicamento no
apropiado: Al
antibiético
utilizado sin
considerar
diagndstico, sitio
de infeccion,
espectro de
accion,
comorbilidad del
paciente,
alergias, que
produzca
interacciones
farmacolégicas
de impacto
clinico con la
medicacion del
paciente y/o que
no sea la primera
opcion de
tratamiento de
acuerdo a las
guias
internacionales.

Duracion del
tratamiento: Al
tiempo de uso
prolongado del
antibiotico sin

considerar la
reevaluaciéon y

Medicacion adecuada monitoreo del
a sus necesidades paciente con
clinicas, en las dosis base en las
correspondientes a sus  recomendaciones
Uso racional de requisitos individuales, internacionales Adecuado
antibiéticos durante un periodo de dado el sitio de No adecuado
tiempo adecuado infeccion. (véase
considerando al anexo 2)
posible y/o confirmado
microorganismo Dosis incorrecta:
A la dosis del
antibiético
utilizada sin
considerar
situacion clinica
del paciente;

peso, funcién
renal y hepatica
ni dosis de carga
encasode_:ser 43 |Pégina
necesario.
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Ventilacion mecanica

Sonda Foley

Catéter venoso central

Heridas Quirurgicas

Terapia previa

Resistencia bacteriana

Edad

Comorbilidad

Antiacidos

Duracion del tratamiento

Estancia Hospitalaria

Al uso de dispositivo
para asistir o controlar
continuamente la
respiracion, incluyendo
el periodo de destete, a
través de un
traqueostoma o un
tubo endotraqueal
Al uso de la sonda que
se coloca en el cuerpo
para drenar y colectar
orina de la vejiga.
Catéter intravascular
que termina en o cerca
del corazén o en uno
de los grandes vasos,
que es utilizado para
infusion, extraccion de
sangre o monitoreo
hemodinamico.

A la incisién a través
de la piel que se hace
durante una cirugia.
Administracién previa
de una antimicrobianos
de amplio espectro en
los ultimos 3 meses
Resultado del
antibiograma

Intervinientes

Caracteristicas
fenotipicas del sujeto
Edad cronolégica al
momento de la
hospitalizacion
Enfermedades
diferentes a las de
base que presenta el
sujeto al momento del
estudio
A la terapia con
inhibidores de la
bomba de protones y
antagonista
histaminergico H2,
sales de aluminio y
magnesio
Tiempo total de la
administracion del
tratamiento
Al numero de dias que
el paciente permanece
desde su ingreso hasta
el alta hospitalaria

Cualitativa
nominal
Dicotomica

Cualitativa
nominal
Dicotémica

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cuantitativa

discreta

Cuantitativa
discreta

Sio No

Sio No

Sio No

Sio No

Tiene
No tiene

Sensible
Resistente

Masculino, femenino

Afos

Presenta o no presenta

Presenta o no presenta

Dias

Dias
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Servicio de hospitalizacion

Servicio en el que se
encuentra el paciente

Cualitativa
nominal

Cirugia general,
Especialidades
quirurgicas,
Medicina
interna,
Ginecobstetricia,
, Unidad de
cuidados
coronarios,
Urgencias
adultos.
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VIl.5-Diseno del estudio

Tipo de estudio: Cohorte, ambipectivo

Pacientes que
ingresan  por
primera vez a
urgencias y/o
hospitalizacion
en todos los
servicios, sin
diagnostico de
algun tipo de
infeccion.

Con terapia
antimicrobiana
previa a 90
dias.

%

Con 1 o mas de los siguientes
factores: ventilacion mecanica
asistida, Sonda Foley, catéter
venoso central y/o herida
quirurgica

ﬁ/

Sin terapia
antimicrobiana
previa a 90
dias.

s

Sin los siguientes factores:
Ventilacién Mecanica
Asistida, Sonda Foley,

Catéter Venoso Central y/o

herida Quirurgica

Con 1 o mas de los siguientes
factores: Ventilacion
Mecanica Asistida, Sonda
Foley, Catéter Venoso
Central y/o herida Quirdrgica

-

Sin los siguientes factores:
Ventilacién Mecanica
Asistida, Sonda Foley,

Catéter Venoso Central y/o

herida Quirtraica

-

Pacientes con
IAAS

Tratamiento
empirico

Pacientes sin
IAAS

Pacientes con
IAAS

Tratamiento
empirico

Pacientes sin
IAAS

/o

Pacientes con
IAAS

Tratamiento
empirico

7/~

Pacientes sin
IAAS

Pacientes con
IAAS

Tratamiento
empirico

Pacientes sin
IAAS

IAAS con aislamientos Sl
resistentes a multiples
farmacos (MDR, XDR y PDR)

Tratamiento
Ajustado

IAAS con aislamientos NO
resistentes a multiples
farmacos (MDR, XDR y PDR)

Tratamiento
Ajustado

IAAS con aislamientos Sl
resistentes a multiples
farmacos (MDR, XDR y PDR)

Tratamiento
Ajustado

IAAS con aislamientos NO
resistentes a multiples
farmacos (MDR, XDR y PDR)

Tratamiento
Ajustado

Alta Hospitalaria

Ingreso

Seguimiento
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VIl.6-Diagrama de flujo

Disefio del

estudio

Elaboracién del protocolo

Capacitacion para la deteccién
de casos de IAAS en la UVEH

Criterios 4 N
clinicos para Identificacion de pacientes con

eldiagnostico |~ | IAAS en los servicios de
L hospitalizacion

I N Algoritmos de tratamiento

( por sitio de infeccién

Aplicacion de las GPC de la s .
L. (Normatividad vigente en

IDSA, para la evaluacién de los el hospital)

L Tratamientos antimicrobianos.

. J \_/—
I

e ™
Recoleccion de datos de los

expedientes.

\_ | Y,
4 . ] N\ Perfil de resistencia del
Revision  del ajuste de o de los microrganismos
antibiotico, posterior al resultado aislados
de laboratorio.
\_ | Y,
e N
Procesamientos de los datos
\_ J

Resultados
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Efapa T |pisefio del estudio

» Elaboracion del protocolo

 Disefo del formato para la colecta de datos.

» Capacitacion por parte del personal Médico y de Enfermeria de la Unidad de Vigilancia
Epidemiologica Hospitalaria (UVEH) para la deteccion de IAAS, espeficamente Neumonias,
Infecciones de vias urinarias, Bacteremias, e Infecciones de heridas quirurgicas.

* |dentificacion de pacientes con IAAS en los servicios de hospitalizacién con criterios
clinicos para el diagnostico de: Neumonia asociada a la ventilacion, Infecciones de vias
urinarias asociada a sonda Foley, Bacteremias, e Infecciones de heridas quirurgicas.

» El tiempo de inicio se hara en el momento del ingreso del paciente ya identificado y se dara
seguimiento diario hasta el alta hospitalaria

Efapa 2 \Recoleccion de datos

* Se entrevistara al paciente o familiar (en caso de ser necesario) para identificar la
exposicion a la terapia previa.

» Acceso al expediente del paciente identificado para la colecta de datos (ver anexo).

» Evaluacion del tratamiento empirico aplicando los algoritmos de tratamiento para las guias
de practica clinica de IDSA (Normatividad vigente para el hospital).

* Revision del ajuste de la terapia antimicrobiana, posterior al resultado del antibiograma.

Etapa 3 Descripcion y andlisis de datos

 Calculo de la incidencia

* Medidas descriptivas: frecuencias y proporciones para la varaibles cualitatitva,
* Medidas y desviacion estandar para cuantitativas

 Pruebas comparacion: x?2

* Pruebas de asociacion: analisis de regresion de cox para establecer la razon de dafio y su
respectivo intervalo de confianza.
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VIl.8-Analisis estadistico

Se calculé la incidencia total y especifica, la total es el numero de casos nuevos
con relacion al total de pacientes sometidos a los procedimientos, y la especifica
se obtuvo por procedimientos.

Cémo medida de asociacion se calculd el riesgo relativo (RR) con su respectivo
intervalo de confianza al 95% vy la prueba de x> para obtener la significancia. Para
el control de variables confusoras se realizd el analisis de supervivencia de
Kaplan-Meier y la regresion de riesgos proporcionales o regresion de Cox. Como
medida de asociacion de la regresion de Cox se obtuvo la razén de dano (Hazard
ratio, HR).

Se considerd un valor de p< 0.05 como estadisticamente significativo.
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VIlil.-Resultados

Desde 29-01-16 hasta el 29-07-16 se inicio el estudio con una poblacion de 1044,
de los cuales incluyeron en la cohorte 978 pacientes hospitalizados sin el
diagndstico de infeccion comunitaria o infecciones asociadas a la atencién de la
salud (IAAS) al momento de su ingreso. Se descartaron 64 pacientes (6%); 22 de
ellos contaban ya con diagndstico de algun tipo de infeccidon por lo que fueron
excluidos, mientras que 42 pacientes contaban con alguno de los criterios de
eliminacion por ende no se consideraron en el estudio.

Sexo
Femenino 497 51
Masculino 481 49
Servicio
Medicina interna 328 34
Cirugia general 232 24
Ortopedia 150 15
Oncologia 80 8
Cardiologia 78 8
Neurocirugia 54 6
Ginecologia 51 5
ucl 5 1
Edad (anos)
18-40 106 11
41-65 438 45
>65 434 44
Comorbilidades
Ninguna 299 31
Hipertension arterial 268 27
Diabetes mellitus lI+ hipertension arterial 175 18
Diabetes mellitus Il 102 10
Neoplasia 82 8
Insuficiencia cardiaca 23 2
Insuficiencia hepatica 14 14
Infarto agudo al miocardio 5 0.5
Patologia del tejido conectivo 4 0.4
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 3 0.3
Diabetes mellitus lI+ hipertension arterial+ 1 0.1
insuficiencia hepatica
Hepatitis B 1 0.1
Hipertension arterial+ patologia del tejido 1 0.1
conectivo

Cuadro 1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes hospitalizados y
con seguimiento en el Hospital Regional 1° de Octubre, 2016.
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Las caracteristicas sociodemograficas se presentan en el cuadro 1. La incidencia
de IAAS durante este periodo fue de 184 (19%).Los pacientes que desarrollaron
IAAS estuvieron sometidos a diferentes factores de riesgo para el desarrollo de
estas, de ellos, el 35% tuvo un uso racional de antibidticos, y el 31% estuvo
expuesto a antibioterapia 90 dias previos al ingreso hospitalario (cuadro 2).

Cuadro 2. Frecuencia de factores relacionados a las infecciones asociadas a la
atencion de la salud en el estudio.

Factor n %
Uso de protectores gastricos 978 100
Estancia hospitalaria >6 dias 652 67
Herida quirurgica 441 45
Sonda vesical 349 36
Uso racional de antibiéticos 345 35
Terapia antibiética previa 90 dias 308 31
Poli antibioterapia utilizada (>3 antibiéticos) 229 23
Ventilacion mecanica 126 13
Catéter central 96 10
Quimioterapia 71 7
Dialisis/hemodialisis 51 5

Considerando que la terapia antibidtica previa es un factor posiblemente
relacionado con las IAAS, se obtuvo la frecuencia de uso, observandose que las
quinolonas fue el grupo antibiético mas frecuentemente utilizado previo a los 90
dias de ingreso, seguido de las cefalosporinas (cuadro 3)

Cuadro 3. Frecuencia de antibioterapia previa 90 dias al ingreso hospitalario.

Familia antibioterapia n % |
Quinolonas 159 51
Cefalosporinas 73 24
Macrolidos 23 6
Carbapenems 15 5
Penicilinas 13 4
Sulfonamidas 10 3
Furanos 5 2
Oxazilidionas 4 1
Lincosamidas 3 1
Aminoglucosidos 2 1
Glicopeptidos 2 1
Monobactam 1 1

Haciendo un analisis del riesgo para el desarrollo de IAAS debido a la terapia
antibidtica previa, se encontré que las quinolonas tienen un riesgo relativo (RR) de
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2.49, 1C95%: 1.93 — 3.22 (p< 0.0001) y las cefalosporinas de 2.23 1C95%: 1.61 —
3.08 (p< 0.0001), los demas antibiéticos no mostraron ningun tipo de riesgo.

El uso de un antibiético no apropiado fue el error mas frecuente (35%), seguido de
la duracion del tratamiento (23%), los demas errores de medicacion se describen
en el cuadro 4.

Cuadro 4. Frecuencia de errores de medicacién utilizados para la evaluacion del
uso racional de antibi6ticos.

Errores de medicacién en la terapia antibidtica

Sin error de medicacion 346 35
Antibiético no apropiado 339 35
Duracion del tratamiento incorrecto 230 23
Dosis incorrecta 50 5
Antibiotico no necesario 10 1
Antibiotico no indicado 3 1

De las IAAS encontradas, las infecciones mas frecuentes fue la neumonia
asociada a la ventilacion mecanica (6%) y la infeccion de vias urinarias asociada a
sonda vesical (6%) presentadas en el cuadro 5.

Cuadro 5. Frecuencia de tipo de infecciones asociadas a la atencion de la salud.

Tipo de IAAS n %
Neumonia asociada a la ventilacion mecanica 60 6

Infeccidn de vias urinarias asociada a sonda vesical 55 6

Otras infecciones 43 4

Infeccion de sitio quirurgico 19 2

Infeccion del torrente sanguineo asociada a catéter venoso 7 1

central

IAAS: infeccidn asociada a la atencion de la salud.

De las 184 IAAS detectadas, so6lo a 111 (59%) se le realizo cultivo. En los cultivos
realizados, P. aeuriginosa multiresistente fue el microorganismo mas frecuente
con 30 aislamientos, seguido de B. cepacia y E. coli (cuadro 6).
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Cuadro 6. Microorganismos aislados causantes de |IAAS estratificados por perfil
de resistencia.

Microorganismo Sensible Resistente
(n=137) (MDR,XDR,PDR)
. aeuriginosa

. cepacia

. coli

. pneumoniae

. aureus

. faecalis

. baumanniii

. faecium

. gallinarum

. mirabilis

. epidermidis

. freundii

. cloacae

. haemolyticus

. krusei

. oxytoca

. kristanae
mesenteroides
. planticola

. hominis

. marcenses

. maltophila
MDR:multirresistentes ; XDR: extremadamente resistentes ; PDR: panresistentes.
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Al establecer los factores de riesgo para el desarrollo de IAAS se encontré que
tanto en el analisis univariado como en el multivariado, el uso irracional de
antibidticos fue el factor de riesgo mas importante, seguida del uso de ventilacién
mecanica y la terapia antibiética previa a 90 dias, como se puede observar en el
cuadro 7.

Cuadro 7. Factores de riesgo para el desarrollo de IAAS en analisis univariado y
multivariado.

Factor de riesgo RR* 1IC95% HRY 1IC95%
Sexo (femenino) 0.78 0.59-1.03 0.82 0.60-1.13
Edad (afios)

18 — 40 0.57 0.33-0.99 1.34 0.70-2.56
41 -65 0.88 0.68-1.15 1.70 0.89-3.23
> 65 1.34 1.03-1.74 2.21 0.79-2.34

Terapia antibidtica previa a 90 2.96 2.28-3.83 1.95 1.42-2.68
dias
Uso irracional de antibioticos 25.00 9.26-66.67 4.37 1.55-12.28
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Ventilaciéon mecanica 6.80 5.46-8.47 3.39 2.42-4.74

Herida quirargica 0.75 0.57-0.98 0.99 0.70-1.39
Sonda vesical 4.08 3.07-5.43 1.06 0.75-1.50
Catéter venoso central 4.67 3.74-5.83 1.31 0.90-1.90
Estancia hospitalaria (> 6 dias) 45.00 11.87-182.15 1.76 0.41-7.51
Poli terapia antibiotica 6.60 5.04-8.63 1.25 0.88-1.78
Comorbilidades

Hipertension arterial 1.25 0.95-1.65 1.04 0.67-1.62
Diabetes mellitus tipo Il 1.23 0.83-1.8 0.73 0.41-1.30
Diabetes mellitus tipo Il + HTA 1.80 1.37-2.38 0.86 0.54-1.40
Otras 0.60 0.37-0.97 0.54 0.28-1.03

*RR: riesgo relativo obtenido del analisis univariado, THR: razén de dafio obtenida
del analisis multivariado que incluye todos los factores sefialados. IC95%: intervalo
de confianza al 95%, HTA: hipertensién arterial.
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Grafico 1. Contraste de  hipodtesis
estadisticamente significativa de pacientes
con y sin terapia antibidtica previa a 90 dias
para el desarrollo de IAAS en un analisis
univariado. En donde se observd que
pacientes tratados previamente con terapia
antibidtica tuvieron aproximadamente 3 veces
mayor probabilidad para desarrollar IAAS
frente a los que no recibieron antibiético
previo a los 90 dias del ingreso hospitalario.

Analisis de supervivencia multivariado de antibioterapia previa en |AAS.
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Grafico 2. Kaplan-Meier ajustado en un
analisis multivariado, considerando posibles
variables confusoras: en donde se encontrd
que la probabilidad del desarrollo de IAAS es
aproximadamente 2 veces mayor en
pacientes que recibieron terapia antibidtica
previa. Continuando con Ila tendencia
encontrada en el analisis univaridado.
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Grafico 3.- Contraste de hipotesis
estadisticamente significativa de pacientes
con y sin uso irracional de antibiéticos como
factor de riesgo para el desarrollo de IAAS en
un analisis univariado. En donde se observé
que pacientes con un uso irracional de
antibidticos tienen 25 veces mayor
probabilidad de desarrollar IAAS versus
aquellos que si tuvieron un uso racional.
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Grafico 4.-Kaplan-Meier ajustado en un
analisis multivariado, considerando posibles
variables confusoras: en donde se encontrd
que la probabilidad del desarrollo de IAAS es
4 veces mayor en pacientes que presentaron
un uso irracional durante la estancia
hospitalaria versus a los que si recibieron un
uso racional de antibidticos.

Analisis de supervivencia multivariado para uso racional de antibiéticos en IAAS.
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Grafico 5.- Contraste de hipotesis
estadisticamente significativa de pacientes
con y sin ventilacion mecanica como factor de
riesgo para el desarrollo de IAAS en un
analisis univariado. En donde se encontro
que pacientes que tuvieron ventilador tienen
aproximadamente 7 veces mayor
probabilidad de desarrollar IAAS versus
aquellos que no tuvieron ventilacidon
mecanica.

Supervivencia acumulada

Analisis de supenvivencia multivariado para uso de ventilacion mecanica en IAAS.
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Grafico 6.- Kaplan-Meier ajustado en un
analisis multivariado, considerando posibles
variables confusoras: en donde se encontrd
que la probabilidad del desarrollo de IAAS es
3 veces mayor en pacientes que usaron
ventilacibn mecanica durante la estancia
hospitalaria versus a los que no tuvieron
ventilador.

Wentilacion
mecanica

- NG
15|

57|Padgina



Grafico 7.-Contraste de hipétesis
estadisticamente significativa de pacientes
con y sin uso previo de quinolona como factor
de riesgo para el desarrollo de IAAS en un
analisis univariado. Donde los pacientes que
fueron tratados con quinolonas tienen 2
veces la probabilidad de desarrollar IAAS.

Grafico 8.-Contraste de hipbtesis
estadisticamente significativa de pacientes
con y sin uso previo de cefalosporinas como
factor de riesgo para el desarrollo de IAAS en
un analisis univariado. Donde los pacientes
que fueron tratados con cefalosporinas tienen
2 veces la probabilidad de desarrollar IAAS.
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IX.- Discusién

La resistencia bacteriana es un desafio mundial de salud publica, que se ha
acelerado por el uso excesivo de antibiéticos en todo el mundo. El aumento de la
resistencia a los antimicrobianos es la causa de infecciones graves,
complicaciones, estancias hospitalarias mas prolongadas y aumento de la
mortalidad. Si a lo anterior le adicionamos que las Infecciones Asociadas a la
Atencion de la Salud (IAAS) son el evento adverso en salud mas frecuente a nivel
mundial y la propagacion de gérmenes resistentes es una preocupacién creciente
para las autoridades y el personal sanitario. El estudio de los factores asociados a
este fendbmeno es fundamental para direccionar las acciones ademas de que
contribuyen a la construccion y el fortalecimiento del conocimiento de esta
problematica. Algunos de los factores relacionados con su aparicion no son
modificables como la edad, sexo y antecedentes personales, pero el tipo de
infeccion y las variables directas con la atencion en salud como la insercién de
dispositivos invasivos, la administracion de medicamentos y antibidticos son
susceptibles de cambio™.

La presente investigacion tuvo como objetivo establecer los factores de riesgo
clinicos relacionados con IAAS por bacterias multirresistentes en una institucion
clinica de 3er nivel de la Ciudad de México durante un periodo de seis meses en el
afo 2016.

La exposicién principal de este estudio era la terapia antibidtica previa, una
variable que es constantemente reportada como factor de riesgo para adquirir una
infeccién por cualquier tipo de bacteria multirresistente*’*?*°. Nuestro estudio
demostrd que la exposicion previa a antibioticos se asocié con un mayor riesgo
para adquirir un IAAS por microrganismo multirresistente en donde se obtuvo un
RR 2.96; IC 95% 2.28-3.83 en el Kaplain—Meir se observa como estos pacientes
tienen una mayor probabilidad de desarrollar una IAAS versus a los que no fueron
tratados con antibiéticos previamente (Grafico 1). Esta observacién se confirmé
en un andlisis estratificado y en un analisis multivariado que controlaba las
posibles variables confusoras obteniendo una razén de dafio HR (1.95; IC 95%

1.42-2.68) como se muestra en el grafico 2, situacion similar a la reportada por
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Cardoso en un estudio de cohorte con una HR (7.2; IC 95% 3.1-17.0) °. la cual
tiene significancia estadistica y clinica; ya que se ha estudiado que existe un
papel reconocido desde hace mucho tiempo para la microbiota del tracto
gastrointestinal medio e inferior en la regulacibn de la respuesta inmune,
especificamente en la sepsis®®®*. La evidencia emergente muestra que las
principales fuerzas disruptivas, como los antibiéticos, pueden conducir a cambios

en la microbiota que tienen un mayor potencial patogénico®®®, lo que

%758 una respuesta inmune

posiblemente conduzca a la translocacion bacteriana
desregulada®, o ambas. Las interrupciones de la microbiota intestinal mediada
por antibioticos pueden aumentar el riesgo de sepsis a través de cualquiera o una
combinacion de 3 vias amplias. La primera de ellas es la pérdida de la inhibicidn
directa y la utilizacidn competitiva de nutrientes, lo que lleva a la pérdida de la
resistencia de colonizacién contra miembros de la microbiota mas virulentos y
potencialmente patégenos®. Otra via enfatiza la pérdida de las funciones
amortiguadoras inmunitarias de la microbiota intestinal, por lo que, al menos
tedricamente, los efectos antibidticos sobre la microbiota intestinal pueden
contribuir a una respuesta séptica mas pronunciada incluso desde un sitio de
infeccion primaria no relacionado con el intestino®. Una tercera via es la pérdida
de la integridad de la funciéon de barrera de la mucosa intestinal, en gran parte
debido a la pérdida de acidos grasos de cadena corta producidos normalmente
por una microbiota saludable que sirve como principal fuente de nutrientes para
enterocitos del intestino grueso®.Otro estudio realizado por Jernberg C, et al
encontré que después de un tiempo relativamente corto al inicio del tratamiento
antimicrobiano, las bacterias resistentes al mismo o aquellas que eran
susceptibles en un principio pero que se vuelven resistentes bajo la presion
selectiva aumentan en numero. Esta resistencia adquirida puede deberse o bien a
mutaciones o bien a transferencias horizontales entre las bacterias. Al finalizar el
tratamiento antibidtico, la diversidad de la flora intestinal se encuentra claramente
disminuida y necesita un tiempo relativamente prolongado para su total
recuperaciéneo. Mientras que Becattini, et al hallaron que los antibiéticos actuan y

favorecen la aparicion de enfermedades en multiples érganos. A partir de la
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pérdida de homeostasis en el intestino, se reduce la sefalizacién desde la mucosa
intestinal a los 6rganos periféricos, lo que da lugar a la alteracion en la regulacién
y el funcionamiento del sistema inmune®'. Los presentes hallazgos respaldan,
pero no prueban, la hipotesis de que la alteracion de la microbiota se asocia con
un mayor riesgo de adquirir IAAS por un microrganismo resistente dada la
exposicidon a la terapia antibiética previa a los 90 dias al ingreso hospitalario. En
relacion con el uso previo especifico, Lim et al, aduce que las quinolonas y
cefalosporinas aumentan el riesgo de infeccion por microorganismos
multirresistentes 4.44 y 2.27 veces respectivamente®, condicion similar a la de
nuestro estudio con quinolonas 2.49(p< 0.0001) y las cefalosporinas de 2.23 (p<
0.0001)%® como se presenta en el grafico 7 y 8 respectivamente. Lo anterior se
puede explicar por la presidn selectiva que ejercen para la co-seleccidn de
bacterias resistentes®. Ademas, se correlaciona con el incremento del uso de
estos grupos de antibidticos, pese a los esfuerzos a nivel mundial por mitigar el
numero de prescripciones, las quinolonas y cefalosporinas siguen siendo las
clases de agentes antimicrobianos mas utilizadas en el tratamiento ambulatorio y

hospitalario®®.

Otro factor discutido en la literatura es el uso inadecuado de antibiéticos o uso
irracional, se sabe que los antibidticos son tratamientos esenciales para muchos
pacientes hospitalizados y mas de la mitad de los pacientes hospitalizados reciben

un antibiotico®®®’

pero, se estima que el 70% de las prescripciones necesarias
presentan error en la eleccién del agente, dosis y la duracién del tratamiento®.Lo
cual se asemeja a lo encontrado en nuestro estudio que fue del 65% y se
aproxima a la hipdtesis planteada en nuestro estudio del 60%; dicha variable fue
integrada al analisis univariado y multivariado donde se obtuvo un RR (25.00;IC
95% 9.26-66.67) y HR (4.37;IC 95%1.55-12.28) véase graficos 3 y 4; esto se
puede comparar con el estudio realizado por Pallares y Martinez donde el uso
inapropiado de antibidticos fue RR (1.62; IC 95%1.29-2.04) y HR (3,05; 1C95%
2,34-3,98)%°. Cabe destacar que dicha medicién del uso irracional se realizé a
través de los errores de medicacion con en el uso de antibioticos, donde la

utilizacién de un antibiético no apropiado fue el error mas frecuente (35%), seguido
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de la duracion del tratamiento (23%) esto es aproximado a lo que los estudios han
demostrado que la indicacion del tratamiento, la eleccion del agente o la duracion
de la terapia con antibiéticos son incorrectos en un 30% a 50% de los casos’®".
Lo anterior expone la necesidad y urgencia de contar con un equipo
multidisciplinario y un programa de uso racional de antibidticos o Programas de
Antimicrobial Stewardship (AMS), el cual es una estrategia por parte de la OMS
para contener la resistencia bacteriana’?, en donde el farmacéutico clinico tiene
una participacion muy relevante, de hecho, para la IDSA es uno de los miembros
principales en conjunto con el infectdlogo, esto con un nivel de evidencia IIA”. La
Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema de Salud (ASHP) publicé una
declaracion acerca del rol del farmacéutico en uso racional de antibiéticos y

prevenciéon y control de infecciones ™

, 'y especifica las actividades que el
farmacéutico deberia liderar. Destacan su rol en educacién y promocion del uso
optimo de antibidticos.

Los microorganismos con mayores resistencias fueron P. aeruginosa, S. aureusy
enterobacterias (E. coli, K. pneumoniae), mejor conocidos con el acronimo de
ESKAPE, resultados semejantes a lo que se reportan en los diversos estudios
realizados. Esto nos muestra la importancia promover el uso adecuado de
antibidticos, principalmente en los portadores de beta-lactamasas de espectro
extendido (BLEE) para evitar su diseminacién a nivel hospitalario”.

De acuerdo con los factores demograficos, la edad mayor a 65 afios se describe
en la literatura como un factor de riesgo en los pacientes infectados por bacterias
multirresistentes. En nuestro estudio no se encontré diferencia significativa. De
igual manera, las comorbilidades principales como diabetes mellitus |l e
hipertension arterial pese a que son factores asociados a infecciones por bacterias
51,76

multirresistentes reportados constantemente en la literatura®"'®, en nuestra

investigacién no se encontrd ningun tipo de asociacion.

Por otra parte, el uso de dispositivos invasivos ha mostrado tener una fuerte
asociaciéon con la ocurrencia de IAAS. No obstante, la asociacién de estos con
infecciones por microorganismos multirresistentes’’®® ha revelado resultados

divergentes. Tal es el caso de que, en muchos estudios, el uso de sonda vesical
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no ha sido significativo para adquirir una infeccion por este tipo de
microorganismos®’, al igual que en el nuestro. Si bien se obtuvo un RR de 4.08 en
el analisis univariado, esta asociacién no se logr6 mantener en el multivariado con
un HR 1.06.

El uso de catéter venoso central, que mostro asociacion significativa con el evento
en el univariado, ha sido reportado en otras investigaciones como factor de

81-83

riesgo a pesar de ello, no mantuvo la significacion en el analisis multivariado v,

en otros estudios como el de Jimenez et al”’, el de Jauregui et al’®, y el de Gaviria

184, Esta variable no tuvo relevancia. Ademas, cabe destacar que actualmente

eta
la institucion cuenta con una clinica de catéter donde el principal objetivo es mitigar
este tipo de infecciones a través de acciones preventivas. Pero tal vez el
dispositivo que muestra una mayor variabilidad es el uso de ventilador mecanico
(VM) ya que evidencio mayor riesgo con respecto a los demas dispositivos
invasivos tanto el univariado y multivariado el cual es clinicamente vy
estadisticamente significativo y se puede observar en los graficos 5 y 6
respectivamente, lo cual presenta concordancia con la literatura mundial, en donde
estar conectado a VM es un factor de riesgo, condicion relacionada con la estancia
en UCI, donde el riesgo es 3.3 veces superior®, semejante a nuestra
investigacion. Este fendmeno es el resultado de la invasion del tracto respiratorio
inferior y del parénquima pulmonar por microorganismos. La intubacion
compromete la integridad de la orofaringe y la traquea y permite que las
secreciones orales y gastricas ingresen a las vias respiratorias inferiores esto es
acompanado por los cambios en la microbiota oral que sufre importantes cambios
a los pocos dias del ingreso hospitalario, en donde pasan a predominar bacterias

Gram negativas las cuales a menudo son multirresistentes®.

Otro factor discutido en la literatura son los dias de estancia hospitalaria, donde
estar hospitalizado por mas de 6 dias aumenta el riesgo de infecciones como la del
sitio quirurgico, debido a la exposicion farmacolégica a la que se exponen,
especificamente a la poli terapia con antibiéticos y a los procedimientos a los que

son sometidos los pacientes®®°. A pesar de que la estancia mayor a 6 dias y la
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poli terapia antibidtica presentaron un RR de 45.00 y 6.60 respectivamente en el
analisis univariado, dicha asociacion no se mantuvo en el multivariado. Mientras
que la herida quirdrgica no arrojo ningun riesgo, esto puede atribuirse al impacto

que tiene el programa de cirugia segura con que cuenta la institucion.

Este estudio presento6 algunas limitantes, entre ellas, el que no se realizé el calculo
del riesgo que asocia al uso de los inhibidores de la bomba de protones (IBP’s) y
antagonistas de los receptores 2 de histamina (ARH;) como factor potencial para
el desarrollo de neumonia tanto intrahospitalaria como asociada a la ventilacion
mecanica; dado que los IBP’s junto con los ARH; se encuentran entre los
medicamentos que mas se prescribieron en el hospital con el argumento de ser
medicados para la prevencion de ulceras gastricas generadas por estrés
hospitalario, sin embargo no existe suficiente evidencia que sustente que el uso de
los IBP’s y ARH; ayuden a prevenir las ulceras gastricas en pacientes no criticos y
solo incrementa el gasto por el uso de estos medicamentos®. Otra de las
limitantes fue que no se puedo medir el riesgo asociado de la terapia antibiética
previa y la expresion de mecanismos de resistencias para los microorganismos
aislados, esto debido al bajo numero de aislamientos y un numero de casos
importantes sin cultivo positivo. Lo mismo aplica para poder realizar el analisis
estratificado por dispositivo utilizado debido al tamafio de muestra que teniamos

para cada uno de los dispositivos.
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X.-Conclusiones

En este estudio se concluye que los pacientes con antecedente de terapia
antimicrobiana previa a 90 dias tienen riesgo mayor para desarrollar IAAS

con una HR 1.95 IC 95% 1.42-2.68 en el analisis multivariado.

El 65 por ciento de los esquemas antimicrobianos indicados en los
pacientes hospitalizados presentaron un uso irracional lo cual es un factor

de riesgo para el desarrollo de IAAS.
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Tomado de: Wieczorkiewicz S, Sincak C. The pharmacist's guide to antimicrobial therapy and stewardship. American
Society of Health-System Pharmacists.2016
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“Cuando un suerio es acompafiado con fe, la distancia solo es parte del camino... y hasta aqui Jehova me ha traido”
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