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1. INTRODiJCCION 

La tnfecci6n es lo principal causn de morbilidad 

y mortalidad en pacientes inmunodcprimidos que además reciben 

quimioterapia citot6xico por neoplasias como leucemia aguJn 

(l-3). Los programas de quimioterapia más agresivos dan como 

resultado periodos más prolongados e intensos de neutropenia, 

particularmente en el tratamiento de lo leucemia mielobl6stica 

aguda, importante factor prcdisponente de infección, sumado 

o otros tales como el dofio a las barreras anot6micas de protec­

ci6n contrn microorganismos y dismin11ción de la respuesta 

inmune, interfiriendo con la posibilidad Je alcanzar le remi­

si6n de lo enfermedad. 

El estudio periódico de la floro microbiana de 

varios sitios nnat6micos, revela cumbias en la distribución 

normal de los organismos y puede conducir al reconocimiento 

oportuno de la colonización e infección por gérmenes específi­

cos, e indentificarlos como provenientes de la flora end6gena 

del enfermo, o como adquirida en el medio hospitalario (4-

6). Los g~rmenes con mayor frecuencia implicados como responsa­

bles de eRte tipo de infecciones en el paciente neutropénico 

son: entre los gram negativos aeróbicos especies de Klebsiella, 

Proteos, y la Escherfchia coli; entre los grnm positivos, el 

Estreptococo epidermidis y el Estafilococo dorado¡ y, entre 

los hongos, especies de Candida y de Aspergillue (2,4,7,8). 
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La colonizacibn por gérmenes en el paciente hospita­

lizado incluye fuentes como lo comida: vegetales y frutos fres­

cas, que son fuentes de bacterias gram negativas, osi como 

el aguo (9 1 10); el aire, vector de virus, bacterias y esporas 

de hongos (11,12); y, la tronsmisi6n de un paciente a otro 

por el personal médico y paramédico negligente en el lavado 

adecuado de los manos (13-15). 

De acuerdo con lo anterior, se bon establecido diver­

sos medidas con el fin de reducir lo colonizoci6n por microor­

ganismos y disminuir el riesgo de infecci6n. Estas incluyen 

lo hospitalización de los pacientes en cuartos de aislamiento 

con o sin sistema de flujo de aire laminar (16,17}; el lavado 

de piel y menos con germicidas: y la dieta con alimentos coci­

dos, escasos en bac tcrias 1 que excluyen vegetales y frutas· frcscas(2,9 1 

18-22); y por último, para referirnos solo a les más utiliza­

das, disminucibn de la flora endógena y resistencia e la colo­

nizacibn por le flora exbgena con antibibticos profillicticos 

absorbí bles o no absorbibles 1 siendo entre los primeros el 

mlis estudiado y utilizado la combinacibn en un medicamento 

del trime.toprim m&s el sulfameto::.tasol (TMT-SMX), en general 

bien tolerado y de bajo costo, con resultados variables según 

diferentes informes, existiendio los que favorecen su empleo 

por encontrar disminucibn clara en la frecuencia de las infec­

ciones (23-26) 1 otros en los que pese a disminuir el riesgo 

de infeccibn, no resulta clara su utilidad (27-30) 1 y otros 
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cuyos resultados no lo rccomicndan 1 ya sea porque nl parecer 

favorecerlo la aparici6n de gbrmenes resistentes, o la coloni­

zaci6n por otros gl!rmenes oportunistas, o por prolongar el 

periodo de ncutropenio (l,31-33). Igualmente, como fármaco 

antimic6tico oral 1 se ha utilizado la nistatina, favorecida 

por su facilidad de administrnci6n 1 su bajo costo y menor toxi­

cidad, pero también su utilidad se ha reportado controvcrsiol 

(l,B,30,31,34). 

leucémicos 

Desde 1979, se han utilizado 

agudos de nuestro Servicio una 

en los pacientes 

serie de medidos 

para disminuir los microorganismos de -piel y mucosa y dismi­

nuir el riesgo de infecci6n, sin conocer cual ero la flora 

habitual de presentaci6n y sin haber evaluado adecuadamente 

en nuestro medio particular la utilidad de los medidos profilá,E. 

ticae aplicadas, motivo por el cual se programó y desarroll6 

el presente trabajo. 
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2. PACIENTES Y METODOS 

2.1 Selecci6n de los pacientes: De Julio de 1986 

a Enero de 1987 se consideraron todos los pacientes adultos 

que llegaban al Servico de Hemotologia del lfoepital de Especia­

lidades del Centro Médico I.a Raza, de la ciudad de México, 

a quienes se les hacia el diagn6stico de leucemia mieloblóstico 

aguda, excluyendo aquellos que en los veinte dios previos 

a su ingreso, hubiesen estado internados en algún otro centro 

hospitalario, o que al llegar o este hospital, hubii:!scn sido 

internados transitoriamente en otro servicio; se excluyeron 

adcmlis, los pacientes que llegaban con infecci6n o afccci6n 

orgánico grave, con alto riesgo de morir. Loe que fueron acep­

tados paro el estudio, se asignaron según números aleatorios 

e uno de dos grupos, llamado el uno, Grupo Control (GC), y 

el otro, Grupo Problema· (GP). 

2.2 Vigilancia microbi6logica y medidas de control 

y profilaxis: Desde su arribo al hospital, y hasta su egreso, 

se tomaron muestras per11 cultivos dos veces por semana por 

lo menos, ya que en caso de requerirlo, la toma se hacia más 

frecuente; por ejemplo, hemocultivos seriados en periodos fe­

briles. Se tomaron muestras para cultivos bacterianos y para 

hongos, de secreciones nasal y faringes, lecho sub-ungueal, 

piel axilar e inguinal, recto y secreci6n vaginal, por medio 

de ieopos con egua peptonada; muestra de orina, tomada direc-
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tamcnte ol recipiente estbril; y de sangre, tomada con jeringo 

desechable eetbril, prºevia asepsia dela piel con alcohol. Las 

muestras as! tomados, fueron llevadas y procesadas en el labo­

ratorio de el Hospital de Infectologia del mismo Centro Mbdico 

Le Roza en los siguientes treinta minutos a su obtcncibn y 

fueron analizados seg~n los mbtodos convencionales (35,36). 

No se realizaron estudios scrológicos ni cultivos cspecinlcs 

para anaerobios ni virus. A partir del comienzo de la segunda 

semana de estancia, a los pacientes asignados ul GP se les 

hicieron las siguientes mcd idas: corte de ca bel lo y uñes; ra­

surado de zonas hirsutas con atención a axilas e ingles¡ bafio 

diario de cabello corporal con iodo povidona espuma; lavado 

de manos y ufias con io1o povi1lona y cepillo quirúrgico, despu6s 

de coda defecación o micción¡ dieta con alimentos cocidos¡ 

colutorios con nistatina, deglutiendo un millón de unidades 

cinco veces al dio y colutorios con bicarbonato de sodio, di­

solviendo 2 gramos en 30 ml. de solución Halinn, cuatro veces 

al dio, sin deglutir¡ ingestión de trimetoprim (80mg) más sul­

fametoxasol (400mg), dos tabletas cada doce horas¡ en los casos 

de pacientes femeninos, aplicación de un óvulo de nistatina 

vaginal, dos veces al día; por parte del personal médico y 

param~dico y familiares en contacto con el paciente, lavado 

de manos y uñas con iOdo povidona y cepillo quirúrgico; los 

recipientes para la iodo povidonn se obteniá.n est6rilcs y se cam­

biaban diariamente. A los pacientes y a sus familiares se les 

explicó el objetivo de les medidas y se les dieron instrucio-
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clones de como llevarlas a cabo. 

2. 3 Cuidados genero les: Simu l tóncemcn te con lo tomo 

de muestro pare cultivos, dos veces por serna no o mh.s 1 según 

el caso lo requiriera, se tomaron muestras para biomctrlo hcmh­

tico 1 pruebas basales de congulnc16n (éstas, diariamente en 

el coso de la variedad promielocitica de la leucemia mieloblás­

tico aguda), qulmica sanguinea, pruebas de funcionamiento hepá­

tico y exornen general de orino¡ clectrolitos séricos y otros 

estudios según fuese necesario. !~os pacientes recibieron apoyo 

tronfuslo11nl según requerimientos con concentrados de gl6bulos 

rojos y de plaquetas obtenidos por plnquetofércsis, osl como 

de otras fracciones sanguíneos en formo suficic nte. En ning6n 

caso se tranfundieron granulocitos, 

2.4 Tratamiento de la enfermedad hemotol6gico: Todos 

los pacientes fueron tratados con arabin6sido de citoaina a 

100 mg/m2 de superficie corporal (ac) diaria en infusi6n conti­

nua durante siete dlas, en combineci6n con daunorrubicina o 

doxorrubicinn n 45 mg/m2 de se en infusi6n por una hora diaria, 

por tres. días, o en combinaci6n con mitoxantrone a 12 mg/m2 

se, durante tres dios. 

2.5 Tratamiento de las infecciones: El tratamiento 

con antibi6ticos no fue protocolizado y no se consider6 como 

variable para el estudio. Se estnblecie en base a sospecha 
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epidemio16gico, sospecha clinica 1 o a la idcntiftcaci6n del 

germen causal, combinando la penicilina cristalino, uno peni­

cilina scmisintética o una cefalosporino, con un nminogluc6-

sido, generalmente la umikacina, como primera linea de manejo, 

y posteriormente, seg(1n cvoluci6n cl:1nica y resultados bactc­

riol6gicos. 

2.6 Definiciones: Fiebre: todo alzo término igual 

o mayor a treinta y ocho grados centigrodos, tomado en la 

axila. 

Neutropenio: cuP.ntn total de neutr6filos inferior 

a mil por milímetro cúbico. 

Floro basal: Llamada también floro incial o cnd6gcn.a: sc­

consideraron parte de ella todos los microorgnnlsmas nislodos en el trans-­

curso de la primera uemann de estancia hospitalaria, como ya se ha descrito 

(6). 

Flora ex6gcna: todos los microorganismos aislados 

a partir de la segunda semana de estancia hopi talaria que no 

formaron parte de la flora basal. 

Infcccibn: consideramos infección clínica cuando ha­

blan signos o síntomas de infección tales como y celulitis ¡ 

e infección bacteriol6gica, cuando se identificaban el agente 

causal. aislado del sitio de la lesi6n o de la sangre. 
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Periodo de an&lisis: de acuerdo con el manejo habitual 

de los pacientes con leucemia mielob16stica agutla que reciben 

quimioterupin paro inducci6n de la remisi6n, el periodo que 

cursan con neutropcrrta se prolonga hasta antes del término de 

la tercera semana de inicio de la quimioterapia, y es cuando 

son más susceptibles· a la colonizaci6n e infccci6n (37). En 

este lapso (hasta ln tercera semana), estudiamos la clifcrcncia 

entre los grupos en cuanto a lo floro basal y cxbgcna, cambios 

de locali:znci6n de gérmenes (exceptuando le floro orofaringea 

y fecal, que también se estudi6 para todo el tiempo de estancia 

hospitalaria) y su erradicaci6n. Para todo lo demás analizado 

se tuvo en cuenta toda la estancia hospitalaria. 

Germen persistente: aquel que fue cultivado en forma 

persistente o intermitente durante las dos semanas siguientes 

a su 1dentificuci6n. 

Germen erradicado: aquel que ya no fue aislado en 

el en6.lisis de dos cultivos de muestras diferentes tomados 

en el transcurso de por lo menos una semana. 

2.7 An,lisis estadístico: se compar6 el resultado 

de los dos grupos mediante el análisis de la Chi cuadrada (38). 
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3. RESULTADOS 

3.1, CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES: 

Ingresa.ron el estudio incialmcnte once pacientes 

al ce· y diez nl GP, los cuales fueron tomados en cuenta para 

determinar la frecuencia de presentoci6n de los gérmenes de 

la flora basal. Eu las primeras dos semanas fallecieron dos 

pacientes del GC y tres del GP. Para el resto del estudio 

fueron val arables nueve pacientes en el GC y siete en el GP, 

En la tabla se anotan las caracter!sticus de los dos 

grupos, que fueron estad1sticamente comparables en cuanto 

a número, edad y sexo, El promedio de d!as de neutropenin, 

fiebre y de uplicaci6n de antibi6ticos fue muy similar en 

ambos grupos. 

3. 2. FLORA BASAi.: 

La frecuencia de g~rmenes en los veintiún pacientes 

considerados para los dos grupos fue semejante (tablea 2-5) 

El Estafilococo coagulosa negativo fue el microorganismo 

predominante en nariz, lt:cho ·aub-ungueal 1 axila e ingle, y 

en cinco de siete mujeres se aisl6 de la sccreci6n vaginal; 

en la faringe, se aisl6 en nueve casos (42.8%); en ésta, los 

gérmenes predominantes fueron el Estreptococo alfa hemolítico 
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y la Neisscrin, loe cuales no se aislaron en ninguna otra 

localtzaci6n. 

Dos mujeres del GP tuvieron urocultivo positivo a 

E. col.1 ncgativizándosc en le segunda semana. El tercer caso 

correpondió u un paciente del GC identificando en la primera 

muestre a su ingreso al hospital, posteriormente tuvo uriunó­

lisis negativo sin haber recibido antiboticolcrapiu; iguul 

comportumi~nto ocurri6 en uno de los casos de urocttltivo poai-

tivo. a Estafilococo coagulosa negativo. Loa demás casos 

de urocultivos positivos correspondieron u pacientes que fa­

llecieron c11 la etapa inicial. 

Dos pacientes con hcmocultlvos positivos, el uno 

a Pseudomona acruginosa y el otro a E. coli, fallecieron. 

En una paciente se aisló sirnul táneamente el Estreptococo beta 

hemolltico de sangre, nariz y faringe; perteneclo al GP, pero 

en la segunda semana el germen estaba errad icndo sin haber 

recibido tratamiento antibi6tico. 

3.3. FLOR~ EXOGENA: 

Presentamos los g~rmenes correspondientes a la flora 

ex6genea y el sitio donde fueron aislados, tablas 6 y 7. 

El paciente del GC que fue colonizado por Pseudomona aerugi­

nosa falleci6 posteriormente pese al tratamiento antibi6tico. 
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El paciente con infecci6n enternl por Klebsiella pneumonioe 

mcjor6 clinicnmente con nntibi6ticoa y la Klebsielln se crra­

dic6. 

Del GP, tabla 7, el paciente quu presentó infecci6n 

nasal por Serratiu mejor6 solo con la6 medidas empleadas, 

sin untibioticoterapia especifica. 

Los dos grupos en gc11crul fueron colonizados de maneru 

similar, pero en el GI' el 100% de los gérmenes fueron erra­

dicados, mientras que c11 tren cusas de siete del GC hubo per­

sistencia del germen. 

J.4. ORGANISMO NUEVO POR CAMBIO DE LOCALIZACION: 

No hubo diferencia significativa comparando los dos 

grupos, tablas 8 y 9, pero en el GP, en ningún caso el germen 

fue asociado u infecci6n, mientras si lo (ue en el GC en 

cuatro de quince (26.6%), siendo esto cstnd1stic.urnentc signi­

ficativo (p<0.05). 

3.5. GERMENES ERRADICADOS DE LA FLORA BASAL: 

Como muestran las tablas 10-12, hubo mayor frecuencia 

de g~rmenes erradicados en el GP, pero la diferencia no fue 

estadisticamente significativa. 
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Dada la importancia de la orofaringe y del tubo 

digestivo como albergue de gl!rmenes que eventualmente pueden 

ser causu de infccci6n, estudiamos la efectividad en csterili-

zar tales sitios durante todo el periodo de estancia hospi-

talnria, te11iendo usl mayor exposición o las medidas profil&c-

tices. La toblu 11 nos muestra que en el GP la errodicoci6n 

fue mayor¡ sin embargo, en los dos grupos la flora habitual 

se conservo: el Estreptococo y la Ncisseria en la faringe 

y la E. coli en las heces. 

3,6, !NFECCION INTRAHOSPITALARIA: 

Hubo mayor frecuencia de infecciones por paciente 

y mayor número de cpisudios infcc.:ciosos en el GC, tablas 13 

y 14. En ambos grupos la pare! paci6n como agente etiológico 

de g6rmenes ex6genos fue mínima: 18% en el GC y 16.6% en el 

GP. 

3,7, EGRESO POR DEFUNCION: 

Eq el GC fallecieron cuntro pacientes (44%) y en 

el r,p un paciente (14.2%). Las cousas de muerte fueron atri-

huidas a infecci6n, sin embargo, no hubo confirmaci6n anatomo-

patol6gica. 
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4. DISCUS ION 

Las medidos profilácticas en paciCntr.s mielodeprimidos 

se han empleado con el fin de disminuir ln flora cnd6genn 1 

aumentar la resistencia a ln colonizaci6n por nuevos gérmenes, 

y con ésto, disminuir lo probabilidad de infccci6n. 

Nosostros analizamos la flora basal en los veintiún 

pacientes que incialmcntc lngresaron al csturtio, determinán­

dolo especl(icumente por localtzaci6n corpornl 1 seg6n mostramos 

en los resultodo.s¡ los gérmenes más frecuentes en faringe, 

el Estreptococo y la Ne.isserio, y en heces, la E. coli y la 

Klebsielln son los mismos que los reportudos por Falnstein 

(4) y Grañeña (8); si.u embargo, en nuestro estudio,los górmenes 

de la furinge se cncontrnron en cnsi el 100% rle los casos. 

Los diferentes informes consultados consideran la flora en 

general y no por su localización particular, por lo quo no 

podemos comparar sus frecuencias para otras localizaciones, 

Los microorganismos oportunistas (exógenos que 

colonizaron a los dos grupos de nuestro trabajo, son en general 

similares o los reportados (2 1 4,7 1 8,18 1 32). Pero en ninguno 

de los cosos hubo coloni1.ación micótica por Cundida albicans 

ni por Aspergillus, aunque en este caso, su reconocimiento 

es m6s difícil y puede requerir de procedimientos invasivos 

que nosostros no efectuamos. 
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Quisimos evaluar también lo colonizac16n de otros 

sitios del organismo por gérmenes basales¡ en el 26% de ellos 

del GC, esta diseminnci6n fue causa de infccci6n y en ningún 

caso en el GP. Este pílrámetro tampoco es detallado en los 

informes consultados. 

Lu flora basal puede vnriar cuando aún no ha tenido 

exposici6n u antibi6ticos y acentuarse con el empleo de ellos 

(4): igual succdi6 en nuestro e:;tudio, en que la crradicaci6n 

de gérmenes fue más acunt unda en el GP en la tercera semana. 

Comparando los resultados con este mismo trabajo que no utilizó 

m'?didas profill1cticns especialeH, encontramos que nuestra 

efectividad fue inferior (la reduccl6n de la floro far!ngea 

fue de 68 vs 40% y de la flora fecal de 57vs 46%). F.l informe 

de Grañeñn (R) utilizando aislamiento con sistema de flujo 

de aire laminar y antibi6ticos orales no absorbibles, muestra 

negativizaci6n en 62% de las heces, en 30% lu faringe y las 

fosas nasales, y en 50% la piel de los pliegues. En nuestro 

caso, no obtuvimos negativizaciones para las dos últimas loca­

lizaciones, y los germencs basales habituales más frecuentes 

se conservaron casi en el 100%. Gualtieri (32) 1 utilizando 

profilaxis con TMT-SMX informa mayor efectividad para la erra·· 

dicaci6n de la E. coli de las heces 

mos a erradicar el 16.6%: la erradicaci6n 

en un 43%¡ nosotros solo alcanz.!!_ 

de la Klebsiela, pneumoniae si -

fue igual (50%), pero en una muestra pequeña. 
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Los resultudos ~ontrodictorios en cuanto a las medidas 

y ontibi6ticos profi 1Hr.ticos pueden ser atributdos a la fulta 

de uniformidad de las mcdidus empleadas, diferentes esquemas 

de antibi6ticos, diferentes dosis, medidos o no de aislamiento 

con o sin sistema de flujo de aire laminar, culdados de la 

dicta, y ln mayor o menor dispotiición tanto de los pncicntes 

como de los médicos y personal puram6dico en cumplir cun las 

medidas de higiene y profilaxis. 

Las combinaciones de ontibi6ticos udmini~trados pa­

renternlmentc, al reducir rlrásticnmcntc la flora endóg~nu, 

pueden favorecer la colonizaclón por oportunistas. El TMT­

SMX, suprimiendo la flora aeróbica y ¡1rescrvando lo unncróbicu 

sobre lD cual no tiene ucci6n, uumentílriu lu resistencia u 

la colo11izaci6n (21). La mayor in de los informes sobre el 

uso profiláctico del TMT-SHX coinciden en que el grupo de 

los ~ucicntes que lo r~cibcn tiene menos in[ecciones, pero 

generalmente sin ser cstodlsticamcnte significativo (23-26, 

39-42): el reciente informe de Prcisler (43) con un número 

grande de casos (trescientos veintitr6s o.ue recibieron TMT­

SMX como profilaxis vs. trescientos cuarenta y cinco que sir­

vieron como controles muestra menos frecuencia de infecciones 

graves (59 va 73%), pero igualmente, sin importancia estad!s-

tic.a. En nuestro trabajo obtuvimos 

vs 66.6%): menos infecciones en el 

importancia estadistico. 

iguales resultados (42.8 

GP, peron sin alcanzar 
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de gérmenes resistentes es un factor 

profiláctico del TMT-SMX (31-33); en 

una dcfunci6n por neumonln y no pudo 

determinarse el agente causal. Los demás episodios infeccio-

sos fueron controlados con la nntib1oticotcrapia upropiado. 

In vitro se ha demostrado el efecto inhibitorio del TMT-SMX 

sobre los precursores de lo granulopoyesis (44) ¡ igualmente 

se ha reportado que in vivo prolonga el periodo de ncutropcnia 

en el periodo de inducci6n de In remisión del trutumiento 

de In leucemia aguda (7,30), y ésto desfavorecer la HU empleu; 

en nuestro trabajo el promedio de dlas de ncutropenia fue 

semejante en los dos grupos. El promedio de días fiebre 

también fue similar como lo ftabitualmente informado (28,29,32, 

39) cuando se emplea el TMT-SMX. Efectos colaterales reporta­

dos como intolerancia, hipcrsensibiidud o dofio f1epático (30,32, 

45), no encontramos en ninguno dt! nuestros paciPntes, Tampoco 

encontramos efectos colaterales atribuidos a la nistati11u 

ni a la iodo povidonu. 

La profilaxis de infecciones aislando los pacientes 

en cuartos r.on sistema de flujo de aire luminar ha demostrado 

reducir lo colonizoci6n por oportunista y lo frecuencia de 

infecciones por si solo (16,46) pero su mayor costo limita 

su utilizaci6n o pocas instituciones como una rutina: además, 

ejerce efecto sicol6gico adverso sobre los pacientes. 
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El conocer la floro bosa 1 es importante yo que es 

responsable de la mayor parte de las infecciones en los pacien­

tes con leucemia aguda que cursan con mielodcpresi6n (6)~ 

en nuestro trubojo 1 solo tres de diecisiete episodios de in­

fccci6n ( 17 .6%) tuvieron como agente cuusal una bacteria ad­

quirida en el medio hospitalario. 
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?• CONCLUSIONES 

La flora basal fue semejante en los dos grupos es-

tudiados, 

Los organismos de la flora exógenu fueron similart?s 

en los dos grupos y la mayor parte de ellos están comprendidos 

entre los que reporta m&s Crecuentemcnte la literatura. 

No hubo diferencia significativa en la nparic16n 

de gérmenes 

casos del 

en t!l GP. 

11uevos por cambio de loculizaci6n, pero en algunos 

GC éstos fueron causa de infección Y en ningún caso 

llubo mayor efectividad en la errudicnci6n de gérmenes 

en el GP tanto de la flora end6gcna como de la ex6gena. 

la infecci6n intrahospitalaria fue más frecuente 

en el GC. 

La mayoría de los episodios infecciosos tuvieron 

como agente etiol6gico un organismo de la flora basal o en­

d6gena. 

La mortalidad por infecci6n fue más frecuente entre 

los pacientes que no recibieron las medidas profil&cticaa. 
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Tabla l. Carocter!sticos de los Pacientes 

PARAHETRO CONTROLES PROBLEMAS VALOR DE P 

Numero 9 7 

Edad Media (años) 36.3 30.3 

Intervalo 19-55 16,62 

Sexo: Masculino 7 3 

Femenino 2 4 

Diagnostico: Lcuce-

mio Hieloblostico -

aguda 9 7 

Media de dios: 

Ncutropcnia 17,3 17,5 NS 

Fiebre 15 12.5 NS 

Antibioticos 11.8 12.8 NS 

NS: No Significativo, 



LOCALIZACION 

No sol 

Faríngea 
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Tablo 2. Floro basal en 21 pacientes. 

GERMEN 

Estafilococo coagulosa negativo 

Esofilococo dorado 

Proteus mirobilis 

KlcbsicJla oxytoca 

Entcrobocter nerogencs 

Estreptococo beta hcmolitico 

Estreptococo alfa hemolítico 

Ncisscriu sp. 

Estnf ilococo coagulasa negativo 

Klcbsiella oxytocu 

Klcbsiclln pncumonioc 

Protcus mirabilis 

Estreptococo beta hemolítico 

Hicrococcus Iuteus 

% 

80.9 

23.8 

9.5 

9.5 

4.7 

4.7 

95.2 

90.4 

42.8 

4.7 

4.7 

4.7 

4.7 

4.7 
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Table J. Floro basal en 21 pacientes. 

LOCALIZACION 

Sub-unguerial 

Piel axilar 

P.icl inguinal 

GERMEN 

Estafilococo coagulosa ncgnrivo 

Escherichia co1i 

Cnndida albicans 

Estafilococo coagulosa negativo 

Estnfilococn dorado 

Enterobncter sp. 

Estafilococo congulasa negativo 

Echertchin coli 

Klebsiclla pneumoniac 

Protqu~ mirabilis 

Estafilococo dorado 

Pseudomono aeruginosa 

Micrococcus varians 

Candida olbicans 

% 

90,4 

9 .5. 

4.7 

100,0 

4.7 

4,7 

95.2 

19.0 

9.5 

9,5 

4.7 

4,7 

4.7 

4.7 
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Talbn ~. l"loru basal en vagina en 7 pacientes. 

GERMEN 

Estafilococo coagulasa n~gativo 

Eschcrichiu coli 

Protcus mirabilis 

Cundida albicans 

71. 4 

42.8 

l /1 • 2 

14.2 



LOCALIZACION 

lle:cs 

'Orina 

Sangre 
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Tablo 5. Flora basal en 21 pacientes. 

GERMEN 

Escherichia coli 

Klebsiella pncumoniae 

Citrobncter freu<lii 

Negativo 

Proteus mirabills 

Pseudomona aeruginosa 

Yersinia enterocolltica 

Negativo 

Eschcrichia coli 

Estafilococo cougulnsa negativo 

Klebsiella pneumonioe 

Negativo 

Pseudomonn aeruglnosa 

Estreptococo beta hemol!ticu 

Escherichia coli 

76,1 

33,3 

23.8 

14.8 

14.2 

4,7 

4.7 

76.1 

14.2 

9.5 

4.7 

85.7 

4.7 

4.7 

4.7 
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Tohln 6. Germen cxbgcno, por paciente del grupo 

contr1il (hasta la tercera semana de estancia liospitnlurin) 

ORGANISMO LOCAL TZACION EVOLUCION 

Proteus mirnbilis rec E 

Protcus mirubilis rcc E 

Estafilococo dorado far NE 

Pseudomona ucruginos* nas¡ lng; l'CC j sung NE 

Klebsiclla pncumoniae* rcc NE 

F.strcptococo pncumonlue nas E 

Shigello flcxeunil rcc E 

* Asociado a infecci6n: 2/7 (28.6%) 

Abreviaturas: rec: rectal¡ nas: nasal; far: faríngea; ing: in-­

guinnl; snng: sangre; E: erradicado; NE: no erradicado. 
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TABLA 7 

Germen cxbgcno, por paciente del grupo problema (hasta 

la tercera semana de estancia hospitalaria), 

ORGANISHO LOCAJ,IZAC!ON 

Kle!J siella prcumoni<ic farlngea 

Klcbs.iclla pncumonioc rectul 

Pscu1lomona oeruginosa furlngca. 

Pseudomonn aer11gi11os/J rectnl 

Serratln murccnces* nasal 

Estafilococo dorado nusul 

*Asociado a infeccibn: 1/6 (16.6.%) 

Abreviatura: E: Erradicudo. 

EVOLUClON 

E 

E 

E 

E 

E 

E 
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TABLA R 

Germen nuevo por cambio de localiznci6n (hasta la ter­

cera semana de estancia hospitalaria). 

ORGANISMO LOCAL!ZACION 

GRUPO CONTROL GRUPO PROBLEMA 

Estafilococo dorado nas; 2 far nas¡ ax 

KlebsielJu pneumon. ax¡ 1 rcr * ¡ ori* has; 1 rec 

Escherichin coli far¡ 2 rcc;; orft: ing 

Proteus mi rabi lis 2 rec 

Estafil. coag. neg. far; 1 sang* 

Entt!robactt.!r uerog. ung; ax 

Micrococcus varians mas; 1 far 

Estro pt o coco pneum. 1 nas 

*·Asociado a infecci6n. 

Abreviaturas: nas: nasal; far: faríngea; ax: axilar; 

ing: inguinal; ung: sub-ungueal; rec: rectal; ori: orina; sang: 

sangre. 
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TABLA 9 

Porcentaje de gémenes nuevos por cambio de localizaci6n, 

con'.,1dcrando todoslos cultivos positivos. 

SEMANA 

2a, 

Ja, 

2n. + 3H. 

p > o.os 

GRUPO CONTROi. 

19.7 

13.2 

16. 9 

TABLA JO 

GRUPO PROBLEMA 

19.6 

J s. 3 

17.B 

Porcentaje de gérmenes erradicados de la flora basal 

Sl:MANA 

2a. 

Ja. 

2a. + 3a, 

p > o.os 

GRUPO CONTROL 

20.0 

8.7 

IS.O 

GRUPO PROBLEMA 

22.3 

19.S 

21.3 
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TABLA 11 

Cambio en la flora basal faringeo y fecal durante todu 

lo estancia hospitalaria. 

GRUPO CONTROL GRUPO PROBLtMA 

Erradicados ErradicuJos 

No. No. ( % ) No, No. (%) 

EN FARINGE: 

Estreptococo alfo 

hemolltlco 9 o 6 o 

Neisscria sp. 9 o 6 o 

Proteus mirab. ( 100) 

Estrt!ptococo hcta 

memoi":ltico 1 (IOO) 

Estafilococo coagulosa 

negativo 6 6 (100) 3 3 (100) 

Enterobocter sp. 1 ( 100) 

Micrococcus luteus 1 (100) 

Klebsiella ax y toca (100) 

Klebsiella pncum. 1 (100) 

TOTAL 25 7 (28) 20 8 (40) 
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EN HECES: 

E. coll 8 1 (12.5) 6 (16.6) 

Klebsiella pncum, 5 1 (20) 2 1 (50) 

Proteus mirab. 1 1 (100) 2 (50) 

Citrobncter fr. 3 2 (66.6) 2 2 (100) 

Paeudomuna ucrug. (100) 

Ycrsinin eter. 1 (100) 

TOTAL 18 6 (33.3) 13 6 (46.1) 
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TABLA 12 

Gérmenes erradicados de la flora basal (hasta la ter­

cera semana de estancia hospitalaria). 

ORGANISMO LOCALIZACION 

Estafil. coag. neg. 

Escherichin coli 

Klebsiella pneum. 

Pseudomona ocrug. 

Protcus mirabilis 

Estrep. beta homol. 

GRUPO CONTROL GRUPO PROBLEMA 

3 far. 

rec 

rec 

rec 

nas¡ l far: l ung; 

l ing, 

J rcc 

rec 

rec 

far 

Abreviaturas: nas: nasal: far: faríngea; ung: sub­

ungucal; ~ng: inguinal: rec: rectal. 



Control 

Problema 
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1'ABLA 13 

Infecci6n intrahospitalaria 

GRUPO 

p > o.os 

So. 

6/9 

3/7 

PACIENTES 

66.6 

42.8 
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1 

i 

l 
\ 

1 
1 
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TABLA 14 

Infecciones intrahospitalarins, agrupadas por pacie11-

tos 

GRUPO CONTROL GRUPO PROBLEMA 

Subclavia entera! 

ncumonia 

molar nasal (Serratin mure.*) 

flebitis 

neumon!o (pseudom. oerug*) 

neumon!a Oral 

vulvovaginitis absceso perirrectnl 

vías urinarios neumonía 

entera! 

eQteral (Klob!siella pn.•) 

Neumonía 

absceso perineal 

* Agente etiol6gico de la flora ex6gena. 
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