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I N T H o D u e e I o M • 

Antecedcntf:S l!iPtÓricoE.- r,a época morl.crnr> de la r,uimioterapiA de 

las infecciono::: comienza e.n 1936, c:;n el u:::o clínico de la sulfa

nilamids. J,a "edad de oro de la terapéutica antimicrobiana princl: 

. pia en 1941 con la producción en masa de la Penicilina, compuesto 

descubierto en 1929, y la rea.lización de los primeros ensayos cli. 

nicos. Aumme los primeros descubrimientos de antibióticos se de

bieron a la venturosa casualifü1d, se he procurado seguir, de:::de -

el .descubrj.:ni¡m~o C.e la estreptomicina por Schatz, Bugie y 'Nm:k-

man (1944), un método cuidr-ido:·a:nente planeado y trE?.zado en forma-

científica para la investie;?.ción de nuevas sustancias de este tl 

po. 

Definición y CRracteres d.e un Antibiótico .. - fos antibióticos son

sustancies químicas producidas por microor¡:;anismos de diversas e~ 

pecies (bec·terias, hongos, a.ctinomicetos) los cuales reprimen la

proliferación de otros organismos y en muchos casos los destruyen 

Actualmente se conocen centenares de antibióticos, y más de 60 -

son útiles en el tratamiento de las enfermedF.id.:s infecciosas. Es

tas sustancias presentan diferencias considerables en sus propie

dades químicas, físicas y farmacológicas, en 81 espectro antibac

teriano y en el mecanümo de acción. La mayor parte de los anti-

bióticos han sido identificados Químicamente y algunos cuantos se 

obtienen hoy por medio de síntesis tarmacológica, 

'Propiededes del Antibiótico Ideal.- La sustancia antibiótica. ideal 

debe tener las siguientes propiedades: 

1.- Habrá de tener a.ctivida.d antimicrobiana selectiva y eficáz, y 

debe ser bactericida y no bacteriostático. 

2.- El fárrr:aco matará una amplia gama de microorganismos sin oca

sionar problemas de supra.infección o sobre infección. 

3.- Las bacterias no \3,eben adnuirir resi::::tencia contra el medica

mento, 

4.- Su é-ficaci8 i:intimicrobiana. no debe reducirse notablemente por 

l 



la acción ele los l!r.uidos oretfoicoo, exudndos, proteínas plasmáti 

cas y enzimas ti8ulares. 

5.- La a.bsorción distribución, destino y excreción deben ser ta-

les ciue permitan alcanzar riípida;nente y mantener por largo tiempo 

concentraciones bactericidas en la sangre, tejidos y líquidos or

gcínicos (entre ellos el líouido cefalorraquídeo). 

6.- La eliminación urinaria del a.ntibiÓtico a concentraciones bElE_ 

tericidas ad::uieren e;ran valor en las enCermed~1de.s del aparato 

urinario; la excreción no debe provoca.r lesiones renales. 

7.- Debe tener los muchos caracteres generales convenientes en -

cualqu~er agente farmacológico. 

Los antibioticos actuales tienen diferentes mecanismos de ac-

ción como la inhibición de la síntesis de la membrana celular ba_g_ 

· teriana, aumento de la permeabilidad en la misma, inhibición en -

la síntesis proteica, etc. 

Resistencia Bacteriana.- Una. bacteria se considera. resistente 

cuando las concentraciones de un antibiótico,· necesarias para in-. ..... . 
hibir una bacteria en vitre (CMI) es mayor oue las concentracio--

nes a.lcRnzadas en suero o en los tejidos. Claramente, el desarro

llo de resistencia. a a.gentes antimicrobianos es continuo y cada. -

vez mayor, no solo en hospitales, sino también en la comunidad, -

· lo 'oue puede llegar a serias consecuencias clínicas y forzar al 

médico al uso de combinación de antibióticos o de aquellos·de am

plio esoectro. 

Sin embargo, también los antibióticos de reciente aparición se 

han asociado a cepas resistentes, como es el caso de Enterobacter, 

Serratia. marscescens y Pseudomona aerug:nosa 9ara cefalos~orinas

de ·tercera generación (Ceftriaxona y Cefotaxima); Bacteroides fr! 

gilis para 11uinolonas o Pseudomona para Imipenem. 

Se sabe, 11ue la información genética de algunas células es ca

paz de transferirse f~cilmente y existen varios mecanismos dife-

rentes mediante los cuales se modifica su compo~ición en forma r~ 

pida. 'Sstos mecanismos se han descrito como Resistencia Natural y 
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Resistencia Adquirida. 

Resistencia Natur8l,- Este tipo de resistencia también es llamada 

intrínsica. o constitucional. Se presenta cuando existe una pérdi

da de la sem:ibilidad genéticamente determim1da, específice. y pe_!: 

mnnente en una e~pecie. bacteriana y dirigida. hacia ciertos anti-

bióticos. Un gran número de antibióticos, que son muy efectivos -

contra bacteri:'ls gram positivas, no tienen ef.ectividad contra. --

gram negativos. Esto puede ser explica.do por los recientes conoci 

mientos de la estructu.ra molecu.lr:.r y propiedades de estas bacte-

rias gram negativas, que presentan baja per·meabilidad de su mem-

brana exterl?-a a. est?s antibióticos, debido a la naturaleza asimé

trica de su doble capa de lípidos, la cual en la capa más externa 

de esta membrana contiene, en fbrma casi exclusiva, un tipo espe

cial de lipopolisacá.ridos, compuestos por más de siete cadenas de 

ácidos grasos saturados conectados a una colwnna. estructural y h~ 

ce que estos lipopolis.acáridos actúen como· una. barrera contra la

penetración de las moléculas hidrofóbicas, mostrando muy alta re

sistencia a compuesto·s de esta naturaleza, como por ejemplo los -

macrólidos. 

Re.sistencia Adquirida.- Este mecanismo incluye. cepas que inicia! 

mente eran sensibles a un determinado antibiótico y que por: 1.

Mutación (Cromosómica) o, 2.- Transferencia de Material Genético

(Extracromosómico ), se vuelven resistentes. 

1,- Resistenc.ia Cromosómica o Mutación.- Depende· de modificacio-

nes o pérdida ·del material genético de una bacteria, de tal mane

ra, . que una clona genotípicamente sensible, al desarrollarse en -

presencia de un antibiótico, puede conducir a la aparición de una 

progenie en la oue la descendencia posee el genotipo de resisten

cia, condicionando el mantenimiento de la infección, Las mutacio

nes por lo general son estables y se pueden me.nifestar por cual~~ 

quiera de los siguientes mecanismos: 1.- Poca penetración de los

antibiÓti.cos por cierre de los cnnales de· difusión en le membrana 

celular bacteriana, con disminución de la permeabilidad en rela--
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ción con la hidrol'obiciuad de la misma. 2.- Cambios en la polari

dad, ya "UC las CDr[;ílS eléctricas también influyen en la. penetra

ción de loo antibiÓticoG, ya nue los de carga neutra penetran más 

.tBcilmente oue los de carga negativa. 3.- Alteraciones en el si-

tia de acción de los antibióticos y por Último 4.- Inactivación -

Enzimática, ya n_ue algunas enzimas también pueden actuar como me

diadores de resistencia a.dauirida por mutación cromosómica, entre 

ellas estRn las beta.lacta.masas, que se encuentran practicemente -

en c::isi tod8s las bacterias, a.lgi.mas en cantidades insuficientes

para causar resistencia •. El ai.m1ento en la cantidad de estas enzi

mas, pueden ocurrir de dos fur:nas: Inuucible (ocurre en presencia 

de antibiótic?) o ConGtitutivas (Independientemente de la concen

tración del antibiótico). 

2.- Resistencia Extra.cromosómica.- La resistencia adriuirida por -

el meca.nismo extracromosóml.co consiste en la transferencia de ma'.:" 

. terial genético de origen cromosómico o extracromosómico de una -

bacteria a otra. A partir de 1955, se demostr6 oue en la mayorfa

de los casos, cuando hay resistencia bacteriana múltiple a varios 

antibióticos, ésta es media.da por elementos extracromosómicos 11!!; 

mados plásmidos de resistencia o plásmidos ~'R". Los plásmidos e~ 

tán constituidos de material genético accesorio (fragmentos o ci,t 

culos de DNA) 1 aue varían de tamaño, desde pea.ueñas unide.des con

pocos genes, hasta grandes unidades aue pueden acomodar hasta 500 

genes. 

Tales plásmidos se pueden replicar independiente.nente del gen2 

ma bacteriEi.no o integrarse al cromosoma, po.r lo que se deduce que 

son semiautónomos y son el principal medio molecular de transmi-

sión eficiente de resistencia entre bacterias. Esta transferencia 

que codifica la resistencia a los antibióticos puede efectuarse -

por medio de tres mecanismos: a s~ber; 1.- Conjugación, 2.- Tran~ 

ducción y 3.- Tr8nsform8ción. 

l.- Conju.~ción: El mecanismo más importante de transferencia ge

nético es la conjug3ción, ya que este proceso requiere de unos P.2. 
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cos minutos. Durnnte la conjugación, una bacteria resistente en-

tra en contacto con una bacteria sensible y ocurre transferencia

directa de DNA cromosómico o pllsmido a través del pili sexual o-

factor "~, ... 

2.- Transducción.- En' este mecanismo, la resistencia de la bacte:

ria recae sobre un virus bacterian.:J o ba."cterióf'ago, que actúa co

mo vector de manera oue el contacto de célula a célula es innece

sario. F.l bacteriófago ataca a las bacterif1s e inyecta su m~.te::--

rial genético a través de la pa.red celular bacteriana. Una vez -

dentro de la bacteria, el DNA del bacteriófago se inserta en el -

genoma bacteriano, el cual adquiere el plásmido "R" de resistenc:b 

y se replica con éste, reproduciéndose en gran número y así pasa

la info:nnación para la resistencia a los antibióticos. 

3.- Transformación.~ Se inicia con la lisis bacteriana y la libe

ración de DNA, B'ra@nentos lineales o pldsmidos son incorporados -

·dentro del cromosoma de. la célula, Si el DNA adquirido codifica -

resistencia a antibióticos, la bacteria se vuelve resistente al -

antibiótico en cuestión, 

Al igual que la resistencia cromosómica, la. extracromosómica -

actúa por .me.dio de tres meca.nismos: a) Poca penetración a los an

tibióticos; b) Alteraciones en su sitio de acción; y c) Inactiva

ción enzimltica. 

Uno de los problemFJ.s mds frecuentes y preocupantes en la pri:1c

tica médica lo constituye el paciente infectado aue.no responde -

a·l tratamiento antimicrobiano. Esto puede depender de algunos fa.2_ 

tores como la selección inapropi?..da del medicamento, dosificación 

inadecuada, antagonismo o factores relacionados propiamente con -

el organismo como la Resistencia Bacteriana a los Antibióticos. 

5 



- ..... - .. - ~ - .. • .. ... _, ... ~ ...... " •'t ... 

O B J E T I V O S • 

i Cu~l es el msnejo de un p~ciente infectado en la Unidad de -. . 
Cuidados Intensivos ?. Todo pr-:iciente que ingresa a una Unidi:id de

Cuid-'iidos Intensivos, debe ser estudiado en una forma integral; -

por lo tanto, una parte importante y tra.2.cedental es el estudio -

bacteriológico de1 mismo, para poder evaluar adecuadamente la efJ; 

cacia o res·istencia del tratamiento antibacteriano establecido. 

Existen múltiples estudios que hablan acerca de las infeccio-

nes intrahospi talarias y específicamente "en las Unid'? des de Tara

pia Intensiva., pero en esta. ocasión, los antecedentes fLleron tomf!: 

dos de un anáiisis retrospectivo realizado en los primeros tres 

meses y medio del presente afio en la misma Unidad del hospita.l. 

En el cual se pudo observar que de 38 pacientes (1Ue ingresaron en 

. este la.pso de tiampo, a 21 (551~) se les realizó algún tipo de cu]: 

tivo, y a 17 (44:q no se les tomó cultivo.· Se obtuvieron reportes 

de lab.oratorio únicamente en 7 casos (18,q, observándose un míni

mo control acerca del manejo antibiótico y ba.cteriológico. Además 

el: roa.nejo antibiótico fue de 31 pacientes (83:·'°} con antibiÓticos

de uso é.omún y (lUe se encuentran dentro del cua.dro básico del Se!?_ 

tor Salud, y 7 pe.cientes fueron m'lnejados con los nuevos antibió

ticos de baja resistencia como lo son las cefalosporinBs de terc~ 

ra generación, inhibidores betalactámicoa y quinolona.s. 

Ahora bien, el objetivo principal del actual estudio es la de

terminación de· los microorganismos ml5s frecuente:nente encontrados 

-~ en la Unidad de Terapia Intensiva, la eficacia. y/o resistencia a.

los diferentes ~ipos de antibióticos utilizados y por último la -

m~rbi-mortalidad que se presenta con antibióticos de uso común y

catalo~dos como de alta resistencia en comp?.ración con los nue-

vos antibióticos disponibles en el :nerc-:do y ~ue LE consideran C,2 

m~ de baja resietencia. 

Sí únicar.1ente se maneja por clínicn n ún paciente infectado -

sin monitorización de los supuestos focos int'eccio:;os, se ha vis-
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to que loo resultedoc p~eden 11eaor a oer contraproduccntco, t8n

to par<1 el pacicmte como para la Ifüi~ituci6n, por la alta rer,ic-

tenci.a ontimicl'oi:.>iana r:uc existe a ni.vel nosocomiel y por tal mo

tivo su eotancio en la Unidad m•J.cho m&s· prolonu:da. Sin embargo, · 

al realizHr un protocolo de estudio,. que en este caso es acerca -

·de las infecciones, se puede llevar un mejor control de lo que e!!_ 

ta sucE·dienc1o acerca de deternrinndo tema; y por ejemplo, aunque -

los nuevos antibi6ticos sean de mnyor costo, los resultados a cor 

to plazo son de mayor trascendencia, ya que la mejoría del pacie¿: 

te es más rápid:,, y sin ma.yores complicaciones. Lo anterior se tr::: 

tan! de comprobar en el actual estudio de las infecciones en la -

~e:rapia Intensiva. 
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MA'l'E:RIAL y M·.F. T O D O S 

Er presente estudio Ee llevó a cabo en la Unidad de Terapia In

tensiva del Hoepital General "Dr. Dario ?ernández Fierro" de care.2_ 

ter observecioni:l con una perspectiva loneitudinal y con un análi.,. 

sis pros~ectivo, ya nuc el periódo de estudio fue del lo. de mayo

al 31 de octubre de 1989 1 en el cual se incluyó todo pacien·te que

ingresara a la Unidad y que tuviera como rer,uisito, más de 24 ho-

ras _de estancia en la mürna, );Jera poderles realizar muest1·eo be.et~ 

riolÓgico de todos los puntos infecciosos nue se detectaban por -

clínica, como lo son: urocultivo, coprocultivo, cultivo de heridas 

q_uirúrgicas, hemocultivo, etc. Poeteriormente se iniciaba. la tera

p~utica antimicrobiena, tomando en cuenta los g~rmenes más irecue~ 

tes en dicha.s regiones infectadas: por ejemplo; e, coli en vías 

urinarias; stafilococo dorado en vías respira.torios alte.s; etc. Es . -
perando. a. la br.evedad posible los resulte.dos de los cultivos toma-

dos. 

Durante estos seis meses de análisis inereEaron a. la. Unidad de

Terapia In~ensiva un total .de 97 pacientes, provenientes de los dJ; 

ferentes ·servicios del Hospital ~omo lo son: Urgencias Adultos, Me 

dicina·Interna, Cirugía General, Ortopedia., Quiró ti:tno. Ahora bien, 

de los 97 ingresados, 16 .tallecieron dentro de las primeras 24 hE 

ras posteriores, ya aue la gravedad de su patología se encontraba. 

.en periodos muy avanzados, sin tener oportunidad de realizarles -

muestreo b?..cteriológico, motivo por el cual ~uedaron excluidos -

del estudio, restando 81 pPcientes por ana.lizar. 

De estos 91 se les tomó muestras bacteriológicas al 100 %, d~

pendiendo del foco infeccioso por sospecha clínica. 

Por otro lado, del total de pacientes estudiados 25 (30M no -

tuvieron mRnejo antimicrobiano, ya que su pRtología no emeritaba

la administración de dichas sust!mcüis, tales problemas en su ma

yoría er~m de tipo cerdiolóe;ico como lo son: infartos agudos al -,, 
mioc3rdio, tran8tornos del rítmo con repercusión hemodinórnica, --
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.... crisis hii;iertensivBs fl/:t.tdas, status epil.epticus·, etc; y 56 p.9cien

tes (70:.) d fueron manejados con alc;ún tipo de antibiótico (I"igu

ra No~ I ). 

La disposición fue de la siguiente nmnera: se tomaron en base -

tref? grU1JOS: 

1.- Pacientes trotadoc con antibióticos cntalogados dE. alta resis

tencia corno lo so·n las penicilinas, aminoglucósidos, tetraciclinas 

sulfas, etc y que fueron a.dministrndos en umt primera instancia. 

2 .- Pacientes a.ue fueron tratados en primera instancia con antibi,i 

ticos de alta resistencia. y en un segundo tiempo, se administraron 

, , sustancias ca~alogad.as como de baja resistencia. entre las cuales -

se encuentran las cefalosporinas de :terce:r.a generación, (luinolonas 

· ' e inhibidores betalactámicos, ya que por ].a.borél torio eran re porta.

dos eficaces contra el gérmen o germenes .aislados • 

. 3.- Por último el grupo de pacientes tr~ta~os desde el inicio con 

antibióticos etiqúetados como de baja resistencia, ya que la grav~ 

dad del cuadro clínico así lo ameritaba. 

?inalmente se esperaba a la brevedad posible los resultados de -

ba.cteriología para as! poder rectifice.r o ratificar la desición -

que se tornó en un principio, analizando la morbi-mortalidad y com

parandO' dicho evento entre los tratados con a.nti.biÓticos cataloga

dos corno de alta resistencia. ve:rsus antibióticos de· baja resiste~ 

cia •. .\demás de evidenciar a los gEfrmenes patógenqs más fr'ecuente-

mente a is lados. 

ESTA TESIS NI DEBE 
SALIR DE LA BIBUOTECA 
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R E S U L T A D O S y A N A L I S I S • 

Como se mencionó anteriormente, quedaron 16 pacientes fuera del 

estudio por muerte prematura, dada la gravedad de su padecimiento. 

Quedando por. am!.lizar 81 pacientes, de los cw?.les fallecieron -

un total de 18 con una. mortalidad general del 22 ;t. ( iigura No. 2 ). 

Por parte del Departamento de bacteriol.ogía se reportaron un -

tota.l de 65 cultivos equ.ivalente al 80 fo del total y quedá.ndose T

sin. reporte 16 pacientes que e~uivale al 20 %. (tigura No. 3). 
Ahora bieri de la disposición de los tres grupos manejados con -· 

los diferentes tipos de antibióticos obtuvimos los siguientes re--

sultados: 

l.- ?u.eren 41 pacientes manejados con antibióticos de alta resis-

tencia, de los cus.les fallecieron 8 pacientes, siendo ~stos un ~4 

% de la mortalidad general. 

2.- Del segundo grupo,- O'."Sea, los tratados con antibióticos de alifl 

resistencia y luego con los de baja resistencia fueron un total de 

15 pacientes, falleciendo en este grupo un total de 5 casos, lo 

cual es eq~iva.lente al 28 io. de la mortalidBd general. 

3.- Y fina.L11ente en el tercer grupo, los manejados desde el inicio 

con antibióticos de baja resistencia fueron un total de 13 pacien

tes, habiéndose reporta.do 4 fallecimientos siendo el 22 f~ de la -

mortalidad general. (Figura No. 4). 

Se reportó un fallecimiento aislado de un caso de Hepatitis F\11 
minante, a la cual po·r las características de su patología de .lbn

do, no se le administrcS ningÚn tipo de antibicStico, correspondien

do al 6 % de la mortalidad total. 

Por último se muestra en el cuadro No. l los gérmenes más fre-

cuentemente aislé.dos, a.sí como su índice de presente.ción. 
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OUADRO No. 1 .- GERMENES MAS F'RI::CUENTEMENTE AISLADOS E INDICE DE 
PRESENTACION •. 

G~rmen Patóp;e.no Aislado Número de Casos Porcentaie 

Esch~richia c~li. 20 30.7 'Ío 

Klibsiella ozenae 20 30.1 ~ 

Candida albicans 17 26.l % 

Stafilococo aureus 13 20.0 ~ 

Stafilococo al bus 9 13.8 % 

Streptococo hemolít:i.co 8 12. 3 r; 

Enterobacter 6 9.2 % 

Pseudomona aeruginosa 5 7.6 % 

:E'roteus 4 6.1 ;~ 

Streptococo Pneumonae 2 3.0 ,~ 

• ,= 



FIGURA No. r.- MANEJO ANTIBIOT!CO. 

100 1o -- . 

80 ·~ 

70 "/. 

50 io -... 

40 % 

30 % 

10 % • 

[] ; Con mP.nejo Antimicrobiano 

[] = Sin Manejo Antimicrobiano. 

... 
. . . 

• .\, 'l. 
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FIGURA No. II,- MORT.11.T,IDAD Gl':NERAL '.rQTAL. 

18 PAC!EN'rES 

INDICE DE 

22 ~ • 
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?!GURA NO II1.- REPORTE BACTERIOLOGICO. 

100 %-- . 

70 % 

50 $(.. 

40 % 

30 % 

·r·.<;;;'~:~··1 . 
. '. . . ~ 

1

:: ..____._-.i.-__ t .. L 
20 %. 

[] • PORCENTAJE DE CULTIVOS REPORTADOS 

tJ = PORCENTAJE DE CULTIVOS·NO RBPORTADOS. 



FIGURA No, IV ,- DI ft'ERENCIA PORCENTUAL DE LA MORTATiID~.D 
G!-~N~·:RAL CON LOS DIFF;JmtlTi~S TIPOS DE AN 
TIBIOTICOS, 

100 "¡~ 

80 %· 

70 % 

50 <f, 

40 % 

20 % 

.......... ·········· .......... ······· ... : : :' ... : ~:: 

~ Antibióticos de Alta Resistencia en la. Instnncia. 

liJ= Antibioticos de Alta Resistencia con una 2a. Instruricia 
de lo~ de b~ja Resi~tencia. 

m~. Antibióticos de baja I'.eSi~:tencia en la. instl"ncia. 

filfJ= Cn so R id::ido de Hepnti tis _,...tlm innnte ~ue se mnne jo sin 
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D I S C U S I O n y e o N e L u s I o N E s • 

Lon resultr:idos anteriores noo muestran los si¿;uicntes puntos: los 

reportes bacteriológicos tuvieron un mejor control, ya que se obtu-

vicron 65 reportes de cultivos siendo el 30 ¡;, y qued1mdo sin in·f'or

me Un totAl de 16 pe.cientes D.barcando ÚnicAmente el 20 1'; (.ii'igura rlo. 

1), hebi-endo por lo tanto un mejor control y enlace con el Departa-

mento de b<;icteriología. La mortalidad eri general del actual estudio

fue de 18 pacientes de los 81 estudiados, teniendo una ta.za de mort.§!: 

lidnd del 22 %, independientemente del tlpo de manejo antibiótico es 

tablecido, quednndo por debajo del índice de mortalidad reportado en 

tas Unidndes de Terapia Intensiva, que se ha calculado en un 30 ~~ en 

una forma general. 

A su vez se puede observar, que el mayor índice de mortalidad qu! 

da. esta.blecido con los sntibióticos etiquetados como de e.lta. resis-

tencia, siendo ésta del 44 ¡~; en segundo lugar los manejados con an

tibióticos de alta resistencia y en una seeunda instancia con anti-

bióticos de be.ja resistencia., siendo su porcentaje del 28 % en rela

ción a la mortalidad general; y por Último, los tratados con las nu~ 

va:s sustancias catalogadas como de baja resiste~cia desde el princi..,. 

pio de su tratamiento, teniendo un Índice de mortalidad del 22 ~. E~ 

quema No. l. 

CONCLUSIONES:° De lo anterior podemos concluir; riue en todo paciente-

. ·con problema infeccioso, debe ser monitorizado en una ~orma integral 

y cqn mayor enfo~ue a lo que respecta el problema bacteriologico, ya 

que la resistencia bacteriana a los antibióticos de empleo m~s común 

a nivel intrahospitalario, día a día, va en un incremento a.larmante

y· con mayor reto para el clínico que cotidi9namente se enfrenta a e~ 

te problema. Pero gr8cias a la incansable lucha de los científicos y 

especiRli~tas en el ramo, cada día aparecen nuevas arm3s para contr~ 

restRr este grave problema, como lo son los antibióticos empleedos -

en este estudio y nue han demostrado tener mejores resultados en la -

16 



la lucha contr2. la tcmi.ble resistencia bActeriana. 

Lo anterior, tiene tma gran justificRción, ya 0ue va en bene~icio 

de los pacientes grrwemente infectados y que coniunmente son maneja-

dos en las unid::ides de Terapia Intensiva., por la repercusión biológJ; 

ca que presentan esta clase de p8cientes, observándose oue la pront~ 

insta.lación de estos nuevos fármacos favorece el pronóstico del en-

fe:nno 1 disminuyendo por tal motivo, y en una forma importante la mor 

bi-mort~.lidr-id, además de que reduce la estancia de los enfe_rmos en -

las unidades de cuidados intensivos, teniendo como consecuencia un -

ahorro institucional incalculable y la incorporación a la vida noz·-

mal dP. e.stos pacientes en un menor periódo de tiempo. 

1'7 



ESQUEMA No. l. m~surmN DE ws PACIENTES MANEJADOS CON ANTIMICROBIAN03. 

---·---·-------

41 pacientes 

manejados con 

antibióticos 
1 

alta resistent 

da. so.'.~ 1 

8 fallecidos = 44 % 

----------

56 pacientes 

- manéjados con 

antibioticos. 

15 pa.cientes 

manejados con 

antibióticos 

alta resisten-

cia y baja 

sistencia. 

18 e¡(. 

5 fallecidos = 28 ~ 

13 pacientes 

manejados con 

antibióticos 

baja resisten· 

cia. 16 ;t,, 

4 t•llecidos = 22 %. 
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