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ANTECEDENTES 

Aunque Ehr1ich utilizó el salvarsan en 1910 para tratar la sífilis, la era 
modema de la quimioterapia antimicrobiana se inició con las 
sulfonamidas en los 30's, la penicilina en los 40's y la estreptomicina a 
mediados de los 40's. El uso civil de la quimioterapia antimicrobiana se 
generalizó después de la segunda guerra mundial. 
Desde inicios de los 40's se descubrieron microorganismos resistentes 
a penicilina (implicando resistencia previa a la exposición del 
microorganismo al antibiótico). Fleming, en 1945, advirtió: "La mayor 
posibilidad de daño en la automedlicación consiste en el uso de qosis 
demasiado pequeñas de manera que, en vez de erradicar la infección 
los microbios son educados para resistir la penicilina, Y se obtenQ{l un 
gran número de organismos resistentes a la penicilina y sean 
transmitidos a otros individuos y. de éstos a otros, hasta que alcancen a 
alguien que se enferme de septicemia o neumonía y no pueda ser 
salvado por la penicilina". En los 50's, hubo brotes ~dos, 
procedentes de hospitales, de cepas de S. aureus resistentes a 
penicilina, tetraciclina, estreptomicina y. eritromicina, y. emergieron las 
bacterias gramnegativas tales como Klebsiella, Proteus, y 
Pselldomonas spp con resistencia a. algunos antimicrobia.no y se 
erigieron como causas principales de infecciones nosocomiales. La 
mayoria de las cepas gonocócicas eran resistentes alas sulfonamidas 
al final de los 50's, llamándose a esta década la "Década del 
desencanto". En los 60's, con la disponibilidad de. las cefalosporiQas y 
las penicilinas semisintéticas penicilinasa estables, se pensó resuelto el 
problema del S. aureus, aunque se inició. la apaAción de S. aureus 
meticilina resistentes al final de la década, al parecer con poca 
significancia clínica en ese entonces;. y por lo. tanto. los. gramnegéltivos 
pasaron a ser los principales patógenos intrahospitalarios. En los 70's, 
se notó que los enteropatógen05. grar¡megativos estaban expres¡;mdo 
resistencias. Al final de esta década, muchos gonococos eran 
resistentes a penicilina, aunque no hay quaolvidar la contribución de la 
cepa llamada "Rosa de Vietnam". Incluso, se dieron brotes 
intrahospitalarios de cepas de S. aureus resistentes a peniyilina, 
meticilina, cefalosporinas, aminoglucósidos, clindamicina, eritromicina, y 
otros agentes. 
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Siguió un período de disponiblidad de nuevos agentes, como 
cefalosporinas, además de carbapenems, cefamicinas, 
fluoroquinolonas, por lo que hubo nuevo optimismo en la década de los 
80's, e incluso se pensó que era imposible que sa desarrollaran 
resistencias a algunos antimicrobianos, sin embargo, siguieron 
apareciendo cepas de S. aureus meticiJina resistentes, cada vez. con 
más significancia dínica, y aumentó la participación de E. faecalis en 
infecciones hospitalarias. Para finales de los 80's, se dieron brotes de 
tuberculosis con farmacorresistencias múltiples, y los científicos 
comenzaron a sospechar de la inherente capacidad de- los 
microorganismos para ofrecer resistencias a cualquier fármaco 
antimicrobiano, incluyendo a la vancomicina, de la cual igualmente se 
pensaba en la imposibilidad de desarrollo de resistencias bacterianas. 
Se debe comentar además del papet que en las últimas década~ ha 
tenido el H. Pylori, el cual, muy probablemente por exposición anterior a 
múltiples fármacos, ha desarrollado resistencia a los mismos, 
necesitando de regímenes terapéuticos múltiples para su erradicación, 
y la consideración de los múltiples factores implicados en resistencia, 
además de la acción del antimicrobiano en sí; La mala utilización en 
general de los antimicrobianos, muchas. veces fomentada por presiQnes 
comerciales (además de los ya comentados factores microbianos y 
ambientales), con incluso publicación de artículos daramente SE!S9-ados 
hacia grupos selectos de antimicrobianos, ha generado que cada vez 
dependamos ~ de antimicrobianos de reciente. introdUcción al 
mercado, para poder combatir infecciones por patógenos 
multirresistentes, pero a su vez la industria farmacélltica los está 
dejando de desarrollar porque es muy costoso desarrollar 
antimicrobianos nuevos, los olales dejan deser efectivos a corto plazo 
debido a la emergencia de resistencias antimicrobianas. Por lo tanto, se 
ha comentado que estamos en los inicios de la era post antibiótica. (4.41. 
42.43) 

7 



Debemos comentar, además, sobre la pandemia de la infección por 
HIV, (se comentan detalles posteriormente) y patógenos fúngicos, 
(de los cuales comentamos los patógenos intrahospitalarios más 
frecuentes: C. tropicalis, parapsilosis, stellatoidea, krusei, guilliermondii, 
y pseudotrpicalis. Otros géneros patógenos fúngicos son Torulopsis y 
Aspergillus. (46) 

El tratamiento de infecciones virales y fúngicas igualmente se ha 
asociado a resistencias microbianas, y en la que igualmente deben 
implementarse adecuadas estrategias de tratamiento antimicrobiano. 

Para comprender lo anterior, tenemos que revisar someramente el 
efecto de los antimicrobianos sobre microbios en general, notando, para 
iniciar, la diferencia entre antimicrobiano, antibiótico, microbio, y 
bacterias, hongos, parásitos y virus, además de definir el concepto de 
resistencia microbiana. 

Por microbio, se entienden a minúsculas formas de vida, sobre todo 
las capaces de producir enfermedad en animales, y abarcan bacterias, 
protozooarios y hongos. (sería controversial incluir, en este contexto, a 
los virus, priones, etc .. N del A) 

Por bacteria, (gr bacteerion, bastoncito): cualquiera de los organi~mos 
procarióticos unicelulares que se multiplican por fisión y cuya célula está 
contenida en una pared. 

Por hongo, (la! fungus): Grupo de protistas eucarióticos caracterizados 
por falta de dorofila y presencia de pared celular rigida, consistente en 
quitina, mananas (el principal poIisacárido componente de la pared 
celular de la Candida, con el cual se están implementando métodos 
rápidos de diagnóstico) y a veces celulosa. (3,46) 

Por parásito, (gr parasitós): Planta o animal que vive sobre o dentro de 
otro organismo viviente y a expensas del cual obtiene ciertas ventajas. 

Por virus, (Iat virus): grupo de minúsculos agentes infecciosos con falta 
de metabolismo independiente, pudiendo duplicarse sólo dentro de 
células vivas, tendiendo continuidad genética y capacidad de mutación. 
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Por antimicrobiano, se entiende al agente que destruye a los 
microorganismos o impide su multiplicación o desarrollo. 

Por antibiótico, se entiende a la sustancia producida naturalmente 
por un ser vivo para impedir el desarrollo de o destruir a otro ser 
vivo. [.l) 

De lo anterior, se desprende que mientras que todos los antibióticos de 
uso clínico son antimicrobianos, no se puede llamar antibióticos a todos 
los antimicrobianos de uso clínico; Dentro de la quimioterapia 
antimicrobiana, en sus inicios, podemos decir que la penicilina es un 
antibiótico, mientras que las sulfas no son antibióticos, pero son 
agentes antimicrobianos. 

Por resistencia (enfocado a bacterias principalmente), entendemos a 
un fenómeno complejo que involucra al microorganismo, al 
antimicrobiano, al ambiente y al paciente, como mínimo, y que puede 
definirse como la capacidad de un microorganismo para soportar la 
acción de un fármaco diseñado para interferir con sus funciones de 
crecimiento o su vida. Es un fenómeno gradual. y no tiene relación con 
la virulencia (pe, se pueden tener microorganismos completamente 
avírulentos y completamente resistentes, y viceversa). 

Por otro lado, el paciente en el que se generan las resistencias a 
antimicrobianos tiene también enorme importancia, pues, por ejemplo, 
un paciente terminal ofrece un medio óptimo para la sobrepoblación 
bacteriana, nativa en su caso, antes de ser colonizado por microbios 
virulentos; pero ya ha sido anteriormente expuesto a múltiples 
antimicrobianos, por lo que puede tener microbios avirulentos 
multirresistentes, que, al ser puestos en contacto con patógenos 
hospitalarios, transfieren su resistencia genética a éstos, que además 
podrán sobrevivir mejor en un paciente con pobres mecanismos de 
defensa y tener tiempo de adquirir adecuadamente estos genes de 
resistencia. A estos pacientes, se les ha lamado "pacientes génesis", y 
para desarrollar un brote, sólo hace falta personal de salud que no lleve 
a cabo las precauciones adecuadas entre paciente y paciente. 

9 



Además se debe enfatizar que el tratamiento antimicrobiano de estos 
pacientes debe ser muy bien planeado, y por lo general no deben entrar 
en el manejo con formularios de antimicrobianos, pues esto puede 
generar mayores resistencias, y mayores costos a la larga, si se trata de 
ahorrar incialmente en estos pacientes. (4.5.6.<0) 

Podemos igualmente, deducir que los fenómenos de antibiosis y 
resistencia a los antibióticos son tan antiguos como la vida misma sobre 
el planeta, (Abraham y Chain describieron la penicilinasa en 1940, 
cuando no había penicilina disponible para uso clínico) y, debido a la 
enorme presión selectiva inducida por el uso actual de unas cuantas 
sustancias antimicrobianas, tanto en humanos como en animales y la 
agricultura, los microorganismos que poseen mecanismos de 
resistencia contra antibióticos inicialmente, y ahora antimicrobianos en 
general, son seleccionados. (7) 

Veremos algunos mecanismos de resistencia bacteriana: 
Hay 4 mecanismos intrínsecamente bacterianos mediante los cuales 
una bacteria puede adquirir resistencia contra antimicrobianos: 

1.- El fármaco no entra a la célula microbiana 
(pe, membrana celular imperme'\lble): 

En este caso, pueden fallar las porinas que expresan algunas bacterias, 
o puede faltar así mismo algún componente de sistemas de transporte 
celular que de manera natural ingresen antimicrobianos al patógeno en 
cuestión. 

2.- El fánmaco es activamente mantenido fuera de contacto con su 
molécula blanco 

(pe, bombas extrusoras del fármaco, 
o proteínas fijadoras del fármaco) 

3.- El fármaco es inactivado 
(pe, p-Iactamasas): 
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4.- El blanco es alterado 
(pe, proteínas fijadoras de penicilina) 

En cuanto a resistencia viral, enfocándonos a HIV, tenemos que 
debido a la alta tasa de mutaciones genéticas derivadas de su alta 
replicabilidad (hasta 10'0 viriones por día) y de la alta tasa de errores de 
las enzimas encargadas de la replicación viral (pe transcriptasa 
inversa), se generan grandes cantidades de mutantes virales viables, 
algunos de los cuales son resistentes a la acción de los antivirales, 
obviamente con ventaja selectiva sobre los no resistentes a los 
an tim·crob· I bti . tentes I lanos,llor ..o que se ..o enen cepas resls 

MUTACIONES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA QUE PUEDEN 
CORRELACIONARSE CON RESISTENCIA LABORATORIAL O CUNICA 

A DROGAS ANTIRRETROVIRALES 
Resistencia a: Localización de las mutaciones Resistencia esperable in 

, (Codones mutantes) vitro a: 
75 Stavudina, (Zerit, d4D 

Inhibidores de 215±(41 ,67,70,219) Zidovudina (Relrovir, AZT) 
transcriptasa 740690184 Didanosina (Videx, ddl) 
inversa (ITI) Zalcilabina (HIVID. ddC) 
análogos de 184 Lamivudina (EPivir, 3TC) 
nucleósido 215 + (74 o 65 o 69 o 184) AZT, ddl, ddC, 3TC. 

151±(62, 75, 77, 116) AZT, ddl, ddC, 3TC, d4T 
ITl'sno 103 o 106 o 1810 188 Nevirapina(Viramune) 
nucleósidos 

48 o ±(63,71) Saquinavir (Invirase) 
30i{36,46, 71, 77,88) Nelftnavir (VlI"lIcept) 

Resistencia a 48+90 Saquinavir y posiblemente 
inhibidores de parcial a ritonavir e indinavir 
protesasa 46 o 82 + ~ 2 de los siguientes: 10, Rnonavir (Norvir), Indinavir 

20,24,32,54,63,84,71,73,77,84, (Crixivan) 
90 

32, 46, 71, 82, 84, Indinavir 
Las mutaciones en los codones 74,181,184, se asocian a nueva susceptibilidad a 
Zidovudina en cepas previamente resistentes 

L · rit I ut· á· rt I (8,9,10) os numeros en neg as marcan a as m aClones m s Impo an es 
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Teniendo en cuenta lo anterior, veremos someramente los mecanismos 
de acción de los principales antibacterianos: 

Bloqueo de síntesis de pared bacteriana:Vancomicina, cefalosporinas, 
penicilinas, carbapenems 
Interferencia con la sintesis proteica: 

SOS: Cloranfenicol, eritromicina 
30S: Kanamicina, tetraciclina 

Síntesis v metabolismo de folato: Sulfonamidas, trimetoprim 
DNA girasa: Quinolonas 
Síntesis de RNA: Rifampicina 
(4) 

En cuanto a bacterias, la resistencia puede residir en el material 
genético y ser transferido vertical u horizontalmente, incluso entre 
especies. Puede darse la resistencia a través de mutación, y esta 
transmitirse por conjugación (transferencia sexual de material 
genético), transfonnación (importación de material genético del 
medio), y transducción (infección de la célula bacteriana por un virus 
bacteriófago, con inyección de material genético); (2,4) 

Clínicamente, tenemos 
resistencia bacteriana 
antimicrobianos: 

información sobre los mecanismos de 
relevantes de acuerdo al grupo de 

1. - Cefalosporinas: 

2.- Inhibidores de 

p-Iactamasas.de.expectro extendido 
Cefalosporinasas cromosómicas 

P-Iactamasas: HipeIproductores de. p-lactamasas. 

3. -Carbapenems: 
y cefalosporinas de 
cuarta generación 

Nuevas p-Iactamasas resistentes a inhibidores 
Cefalosporinasas cromosómicas 
Metaloenzimas de Zinc 
Otras ¡l-lactamasas 
Mecanismos múltiples combinados 

12 



4.- Vancomicina 
y teicoplanina 

5.- Quinolonas: 

6.- Trimetoprim 
8ulfa: 

7.- Eritromicina, 
nuevos macró 
lidos y dindami 
cina 

Precursores modificados de componentes de 
pared celular con afinidad disminuida a estos 
compuestos 
Alteraciones en las topoisomerasas de DNA 
Mecanismos de bombeo al exterior celular 
Cambios en la permeabilidad 

Enzimas resistentes en la vía de síntesis de 
folatos 
a).- eritromicina esterasas 
b).- Metilación del ribosoma bacteriano, en la 
subunidad 23 8 del ribosoma 50 8 

8.- Aminoglucósidos Enzimas modificadoras de aminoglucósidos 

9.- Cloramfenicol 

10.- Tetracidinas 

Referencias: (1,11,12.) 

Cloramfenicol acetil transferasa 

Interacción del producto del gen TetM sobre el 
ribosoma 308 

cabe mencionar que la expresión de betalactamasas (ver clasificación 
de Bush-Jacoby Medeiros, y la distribución natural de J3-lactamasas en 
la tauraleza, en las tablas No 1 Y 2 (12) se está combatiendo mediante la 
utilización clínica de inhibidores de betalactamasa, (8uJbactam, 
Clavulanato, Olivanato, Tazobactam, BRL42715) pero como ésta es 
solo una de las maneras de expresar resistencia, y no todas las 
betalactamasas son sensibles, (sobre todo la tipo 1) todavía se están 
encontrando maneras de optimizar el uso de estas mezclas, y algunos 
autores han visto que quizá no es importante la proporción de la 
mezda, sino la administración del inhibidor calibrada de acuerdo a la 
producción de las J3-lactamasas lo más adecuado, sin embargo esto es 
difícil de implementar en dínica. (13,14' 
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Tenemos, además, que diversos antibióticos p-Iactámicos tienen 
diferente potencial de inducción de p-lactamasas: 

Clase Potencial de inducción 
antimicrobiana Bajo Intennedio Alto 

Penicilinas Tlcarcilina Carbenicilina 
Piperacilina 

Cefalosporinas Cefoperazona Cefotaxima Cefazolina 
Ceftriaxona Cefoxitina 
Ceftazidima 

Penems Imipenem 
Inhibidores de p- Sulbactam Clavulanato 
lactamasas Tazobactam 
{4<1 

Revisaremos brevemente el impacto clínico del uso de estos 
inhibidores: Se tienen diversos grados de éxito con el uso de las 3 
combinaciones dínicas disponibles en la actualidad de p-Iactamasa­
antimicrobiano, y resumiendo: tienen actividad útil contra estafilococo 
no meticilina resistente, estreptococos y anaerobios. Sin embargo, la 
Ticarcilina/Clavulanato no cubre a los enterococos. La 
Piperacilina/Tazobactam tiene. mayor cobertura contra la mayoría de los 
patógenos gram negativos, en particular P. aeruginosa. Las 3 
combinaciones cubren adecuadamente a anaerobios. (14) 

Enfocándonos a bacterias, tenemos que la identificación fidedigna del 
patógeno en cuestión, tiene varios métodos de hacerse, que en 
conjunto se llaman métodos de tipificación; deben tener tres 
propiedades: tipificabilidad, (capacidad de una técnica para asignar un 
resultado no ambiguo a cada aislamiento), reproducibilidad, 
(Capacidad para identificar a la misma especie. con el mismo patrón de 
resistencias) y poder discriminatorio (capacidad para identificar a un 
patrón enzimático o genético de resistencias, además de otras 
caracteristicas, con lo que se pueda diferenciar entre especies 
relacionadas o no epidernioJógicamente, independientemente de las 
especies en cuestión); (45). 
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Los métodos de tipificación se pueden dividir en fenotípicos y 
genotípicos: 
Dentro de los fenotípicos tenemos al biotipo y al antibiograma; el 
biotipo (identificación de una especie bacteriana mediante reacciones 
de fennentación), es capaz de discriminar entre especies bacterianas, 
pero discrimina poco entre cepas de las mismas especies; el 
antibiograma, por otro lado, puede variar incluso entre la misma cepa, 
puesto que algnas especies, sobre todo . Pseudomona spp y 
Enterobacteriaceae, pueden adquirir y perder resistenciaLs'lsceptibilidad 
rápidamente. Otros métodos fenotípicos, como tipificación de fagos, y 
serotipjflCélción, tienen poca capacidad discriminatoria y poca 
tipificabilidad; otros, como la electroforesis en gel de poliacrilamida, con 
o sin inmunoblotting, o eIectroforesis enzimática de canales múltiples, 
sirven para identificación de especies; estos métodos ya no se usan en 
clínica en la actualidad. 
De los métodos genotipicos, comentaremos someramente al análisis 
del DNA de los plásmidos, al análisis de restricción de fragmentos 
obtenidos mediante endonudeasas del DNA cromosoma!, al uso de 
sondas de DNA, la ribotipificación, la tipificación por inserción de 
secuencias, a la eIectroforesis en gel mediante campos p11lsados, y al 
PCR; todos los cuales resultan en una excelente reproducibilidad y 
poder discriminatorio, con poco poder de tipificación.. Comentamos 
someramente los métodos genotípicos, pues no contamos con ellos en 
el HCN, Y en el país, sólo en instituciones escasas (INNSZ) y en 
cualquier caso, siempre que se trate de identificar a un patógeno 
resistente con significancia clínica, se deben combinar tanto los 
métodos descritos, como una adecuada interacción entre el personal de 
infectología, epidemiología y el delaboratocio, siendo ésta interacción la 
pieza dave para la identificación de una epidemia y de sus patrones de 
resistencia. tanto intra como extrahospitalaria. 

En la práctica dínica, se pueden dar infecciones resistentes a los 
antimicrobianos comúnmente usados; máxime si estos antimicrobianos 
comunes son mal utilizados, (Le., sin indicación, cronología, o dosis 
precisas, etc..) por lo que la utilización adecuada de los antimicrobianos 
es fundamental para abatir el fenómeno dínico de las resistencias 
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bacterianas. Se enfatiza que, aunque hay guías generales para la 
utilización empírica de antimicrobianos, (16, 17) se deben fabricar guías 
locales consensadas de acuerdo a cada. hospital, región etc. hasta 
llegar al nivel nacional, todo esto basado en la experiencia de los 
infectólogos expertos, (1) epidemiólogos, y farmacéuticos; y se deben 
seguir y posteriormente adecuar al lugar, igualmente, los regímenes 
terapéuticos quimioprofilácticos quirúrgicos, los cuales, al ser por 
definición de corta duración, y necesitar de dosis intraoperatorias, son 
por lo general mal utilizados, generando resistencias antimicrobianas o 
complicaciones como enterocolitis poi" toxina de Clostridium difflCile; se 
ha documentado que al retirar cefalosporinas nuevas y restringir el uso 
antimicrobiano a menos de 24 hrs, se abarataron los costos y se 
bajaron los índices de infección, en el caso de la quimioprofilaxis 
quirúrgica. (18,19,20,21) 

Dentro de los patógenos multirresistentes intrahospitalarios mas 
problemáticos, tenemos: Cocos gram positivos: Enterococos resistentes 
a vancomicina, S. aureus y Staph coaguJasa negativos resistentes a 
meticilina, a los Pneumococos resistentes a penicilina, a los 
Streptococos resistentes a macróJidos, y los enterococos resistentes a 
glucopéptidos. Cocos Gram negativos:Meningococos resistentes a 
penicilina, gonococos resistentes a quinolonas. Bacilos gram negativos: 
Enterobacteriaceae productoras de betalactamasas de amplio espectro, 
P. aeruginosa multirresistente, Stenotrophomonas maltophilia, 
Klebsiella spp, Enterobacter doacae, Serratia spp, Bur1<holderia spp, 
Citrobacter spp, Acinetobacter spp,. todos ellos con: p-lactamasas 
nuevas, enzimas modificadoras de aminoglucósidos, y otros 
mecanismos de resistencia. Patógenos diafreógenos multirresistentes: 
Shige!la sp, SaImonella sp, E: CoIi, Campylobacter sp. BAAR: a los 
bacilos tuberculosos farmacoll esistelltes múltiples, especialmente 
Mycobacterium tuberculosis, y MAC. Hongos: Candida spp. 

En la comunidad, los patógenos a tomar en consideración son S. 
pneumoniae farmacorresistente múltiple, H. Influenzae, Moraxella 
catarrhalis, Neisseria spp, con mención de la gonorrhoeae. En cuanto a 
patógenos entéricos, se comentan Shigella spp, Salmonella spp, y E. 
coli, no debiendo olvidar a BAAR, por porcentaje, no farmacorresistente 
múltiple. (1,11,4,22, 23,401 
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Dentro de las localizaciones geográficas más problemáticas, tenemos a 
la intrahospitalaria, y sobre todo a las unidades de terapia intensiva, en 
donde se dan tasas comparativas de 5 a 10 veces más altas que en las 
salas de hospitalización general. (24) 

La mala utilización en general de los antimicrobianos, ha generado que 
cada vez dependamos más de antimicrobianos de reciente introducción 
al mercado, para poder combatir infecciones por patógenos 
multirresistentes; pero a su vez la industria farmacéutica los está 
dejando de desarrollar porque es muy costoso desarrollar 
antimicrobianos nuevos, los cuales dejan de ser efectivos a corto plazo 
debido a la emergencia de resistencias antimicrobianas. (Por ejemplo, 
para Cefpiroma, en julio de 1997 ya habían cepas de P. aeruginosa, 
E. coli, y K. pneumoniae que iniciaban con resistencia. (25,38) 

Debido a todo lo anterior, una de las estrategias tomadas por varios 
comités de antimicrobianos a nivel mundial ha sido la de diseñar 
fOffilularios de uso antimicrobiano (esquemas racionales, 
sistematizados y escalonados) de utilización de antimicrobianos de 
acuerdo al problema clínico en cuestión, siendo esto aj'lstado, además, 
mediante la monitorización frecuente de resistencias en el medio en 
cuestión. También se han ideado restricciones. burocráticas para el uso 
de antimicrobianos clave, para permitir su mejor utilización. Se entiende, 
obviamente, que. no es la adherencia a cierto esquema lo. importante, 
sino aumentar la calidad de la prescripción, tanto de lo prescrito como 
también cómo es prescrito; También se deba comentar queen algunos 
hospitales se ha visto que la tendencia puede ser hacia el ahorro 
económico en general, sacrificando muchas veces el bienestar de los 
pacientes, pero como hemos comentado para "pacientes génesis" (y 
pacientes mal tratados en general, en intento de. reducir costos), esto 
puede resultar en mayores costos por infecciones mal tratadas, 
patógenos diseminados, y mayores costos económicos y humanos. Por 
lo que, tanto por principios como por economía, la primera prioridad es 
el bienestar del paciente, y el segundo objetivo, el obtener el bienestar 
del paciente con el menor costo económico posible. (26,27) 
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Dentro de las estrategias para mejorar el uso de los agentes 
antimicrobianos, además de lograr el uso correcto en general, tenemos: 

1. - Uso ciclico de antimicrobianos, que se utiliza sobre todo para 
infecciones por bacilos Gram negativos (para los cuales hay muchas 
opciones terapéuticas), y es menos útil para infecciones por Gram 
positivos en los cuales las opciones terapéuticas son más limitadas. Se 
recomienda rotar grupos de antimicrobianos más que antimicrobianos 
del mismo grupo. 

2.- Mayor uso de combinaciones de antimicrobianos: Es teóricamente 
atractivo, es la base para el tratamiento de la Tuberculosis con 
fannacorresistencía múltiple, pero no se ha probado su eficacia. (22) 

3.- Algunos autores recomiendan el cambio a regímenes terapéuticos 
más apropiados en cuanto haya pruebas de susceptibilidad, de 
preferencia cambiando el grupo de antimicrobianos. Este punto es muy 
controversial. 

4.- Evitar el uso prolongado de un agente en particular. 

5.- Ajustar dosis al área bajo la curva de tiempo. de. inhibición, en donde 
. . 

se tenga el recurso, pues no hacerlo se correlaciona directamente con 
la adquisición de.resistencias. 

Alguien que prescriba fuera del formulario documentando 
adecuadamente sus razones clínicas, estará llevando a cabo una 
adecuada práctica de uso de antimicrobianos. (6, 27) 

Se han ideado también campañas de educación médica continua, 
auditorías formales de terapia antimicrobiana (que incluyen la revisión 
expediente por expediente), la cuaJ, aunque produce mucha 
información útil, no ha disminuido tanto la mala utilización ni los costos, 
de acuerdo a algunos autores, (28) aunque tenemos la experiencia del 
proyecto SENIC del CDC de Atlanta, que. se enfocó a las infecciones 
nosocomiales, y encontró que los hospitales con menos infecciones 
nosocorniales eran los que mejores equipos. de monitoreo y programas 
preventivos y de control tenían. (29,30) 
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Por otro lado, tenemos otros reportes de descensos de patógenos 
multirresistentes con la implementación de las politicas comentadas, (18, 
31,32, 39) 

Una vez que tengamos procesamiento informático cotidiano de la 
información dinica, las auditorías serán automáticas, la información 
mejor procesada, y, por tanto, las acciones serán mejor pensadas. (2,3.4). 

quitando además el sesgo humano en el reporte de la información, sin 
embargo, su interpretación deberá ser llevada a cabo, como hemos 
dicho, por infectólogos y epidemiólogos expertos, quienes dependen de 
una adecuada y estandarizada maquinaria de reporte. (27) 

Por el momento, hay muchas variables que. manejar, muchos sesgos 
a la hora de procesar las ingentes cantidades de información 
generadas, tales como los mencionados. por Mc Gowan et al: 

1.- Sesgos de selección de información, 
2.- Poder estadistico insuficiente de los estudios, 
3.- Poca habilidad para valorar factores confusores: 

a.- Factores no relacionados a antibióticos pueden 
aumentar la supervivencia intrahospitalaria de 
microorganismos 
b.- El grado y la efectividad de las medidas básicas para 
el control infectológico en hospitales también afecta el 
patrón de resistencias 
c. - Debe considerarse el uso extrahospitalarío de 
antimicrobianos, pues tiene efectos sobre resistencias 
intrahospitalarías 

d. - Induso en el caso de procedimientos 
extrahospitalarios con alta inmediata (Endoscopías del 
tracto digestivo o urogenítal, etc). llevando de. la mano a 
su adecuado manejo. (33 34) 

e.- Se toman varías medias a la vez para el control de 
resistencias 
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f. - Los patrones de resistencia pueden ser específicos 
para cada unidad. (35) 

Sólo la adecuada sistematización de la información y la estandarización 
de comités de antimicrobianos a nivel interinstitucional, resolviendo los 
anteriores problemas, será lo que permita detectar la información de 
relevancia dínica. 

Dentro de las conductas que se deben implementar también tenemos a 
las físicas, (Técnicas básicas de control de infecciones) como el lavado 
~ manos, utilización de guantes, la correcta utilización de medios 
invasivos, descontaminación selectiva, que tienen también un enonne 
impacto sobre la proliferación de patógenos- en general, y obviamente, 
de la proliferación y transmisión de patógenos multirresistentes. Así 
mismo, se deba prohibir el uso. no presctito de antimicrobianos. (Ventas 
de mostrador sin receta). (7,25,36) 

Estando entonces en lo que.. se ha llamado los inicios de la era post 
antibiótica, debemos fonnar comités de antimicrobianos que optimicen 
su uso, y quizá una idea que pueda dar frutos. en el futuro sea, además 
de descontaminación selectiva, la colonización intencionada con cepas 
de rápido ti~ de generación y con ingeniería genética para la 
imposibilidad de adquisición de resistencias antimicrobianas, con lo que, 
por fenómenos de interferencia ba~ la proliferación de cepas no 
intencionalmente sembradas en áreas criticas, sea poco probable. (N 
del A). 

Concluyendo, estamos en una era CI'itica en la historia del uso 
antimicrobiano, y debemos optimizar recursos intelectuales, dinicos, 
humanos. y económicos, para poder mantener la viabilidad de nuestros 
fánnacos antimicrobianos y la salud de nuestros pacientes, y, 
eventualmente, ~nuestras propias personas. 

MARCO TEORICO 

Debemos implantar sistemas de vigilancia de uso de antimicrobianos 
en nuestro sistema, y se puede iniciar por conocer la calidad de la 
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prescnpClon; en Nuestro medio, no tenemos estudios de referencia 
acerca de la calidad de la prescripción médica, y sí tenemos una guía 
para la prescripción, pues tenemos recientemente la publicación de una 
guía para farmacoterapia antimicrobíana por un autor Mexicano, Jefe de 
Medicina Intema de Nuestro Hospital central Norte('). Sería adecuado 
evaluar puntos clave mencionados en artículos previos, para poder 
monitorear la idoneidad o no de la calidad de la prescripción médica en 
nuestro HCN. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Teniendo en cuenta que las resistencias juegan un papel tan 
importante en la práctica clínica, conviene preguntamos qué nivel de 
calidad de prescripción médica. de antimicrobianos tenemos en nuestro 
Hospital 

JUSTIFICACION 

El presente. estudio se justifica ante la necesidad de medir la 
calidad del uso de antimicrobianos en nuestro HCN, para poder 
después incidir en puntos específ¡cosdeflCientes.que se.encuentren. Es 
conocido que a nivel mundial se han implementado comites de uso de 
antimicrobíanos, y el primer paso hacia esta. medida sería el contar con 
el órgano de recolección de la información, así como medios de 
evaluación de. la información recabada., lo CiUal realizamos en este 
trabajo. 

OBJETIVOS 

El objetivo de este. estlldio es conocer la calidad del uso de 
antimicrobianos en el HCN de Pemex, evaluando la calidad mediante 
un reactivo formulado ex profeso. 
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HIPOTESIS 

De trabajo: El USO de antimicrobianos en el HCN es adecuado en más 
del 50% de los casos 

Nula: El uso de antimicrobianos en el HCN no es adecuado en más del 
50% de los casos 

DISEÑO 

B presente estudio es Prospectivo, Longitudinal, y 
Observacional. 

MATERIAL Y METODO 

Universo del estudio: Expedientes dínicos de pacientes 
intemados en el HCN con prescripción de antimicrobianos del 
06101/98 al 13101/99 

Técnica de muestreo: Llenado de. el- formulario formulado ex 
profeso con información proveniente del expediente dínico. 

Criterios de selección: Expedientes clínicos de pacientes 
hospitalizados en cualquiera de los pisos de Hospitalización del 
HCN y que. cuenten con prescripción de antimicrobiano, única o 
múltiple. 

Criterios de indusión: Idénticos a los criterios de selección 

Criterios de exclusión: Ninguno 

Criterios de eliminación: Expendientes de. los cuales no se haya 
podido captar la totalidad de la información requerida. 
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VARIABLES: 

1. - Indicación empírica: 
Valores: 

2. - Indicación especifica 

Presente 
Ausente 

Valores: Presente 
Ausente 

3.- Adecuacia de Indicación empírica de acuerdo a Patología 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 
4.- Adecuacia de Indicación empírica de acuerdo a Indicaciones 
previas. 

Valores: Adecuada 
Inadecuada 

5.- Adecuacia de Indicación específica: 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 
6.- Número de cultivos reportados 

Valor: Sumatoria de- todos los cultivos revisados 
7.- Microorganismos reportados por especie 

Valor: Sumatoria de todos los cultivos revisados 
8.- Sensibilidad tabulada de los microorganismos reportados. 

Valor: Sumatoria de- todos los cultivos revisados 
9. - Adecuacia de la vía de administración. 

Valores: Adecl,Jada 
Inadecuada 

10.- Adecuacia de la dosis de acuerdo al peso 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 

11.- Adecuacia de la dosis de acuerdo a la función renal 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 
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12.- Adecuacia de la dosis de acuerdo a la función hepática 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 
13.- Adecuacia de la justificación del cambio de 
antimicrobianos. 

Valores: Adecuada 
Inadecuada 

14.- Adecuacia de la duración de un tratamiento 
Valores: Adecuada 

Inadecuada 

15.- Presencia o no de efectos adversos 
Valores: Presentes 

Ausentes 
16.- Adecuacia de la combinación o no de antimicrobianos 

Valores: Adecuada 
Inadecuada 

17.- Adecuacia del uso profiláctico en Cirugía 
Valores: Adecuado 

Inadecuado 
18.-Adecuacia del uso profiláctico en Medicina 

Valores: Adecuado 
Inadecuado 

19.- Adecuacía del adecuado cumplimiento con el tratamiento. 
Valores: Adecuado 

Inadecuado 

PROCEDIMIENTO DE CAPTACiÓN DE LA INFORMACiÓN 

Llenado de formato preestablecido (Tabla 3), conteniendo las 
variables enunciadas. 

RECURSOS: 

Humanos: Personal médico, de Enfermería y Pacientes 
del HCN 
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Materiales: Expedientes Archivados y en uso de los 
pacientes. 

Financieros: Nulos 

RESULTADOS 

Se aplicó el fOlTTIulario presentado en la tabla (3), y se obtuvieron los 
siguientes resultados: Se revisaron 109 prescripciones antimicrobianas 
de 50 pacientes, encontrándose 16 pacientes masculinos, y 34 
femeninos (Gráfico 1), con 2 picos de distribución etarios: de 40 a 49 
años y de 70 a 79 años; (Gráfico 2). La mayor prevalencia del género 
femenino se puede explicar por su mayor longevidad, lo que a su vez 
explica al segundo pico etario. En la gráfica 3 podemos observar que, 
aunque debido a que el estudio fue intrahospitalario, y por lo tanto 
tenemos 109 inicios intrahospitalarios, el 24% de estos esquemas tuvo 
antibioticoterapia previa (34 usos). Contamos también con la tabulación 
de los antimicrobianos más utilizados. con TrimetoprimlSulfa, 
Ofloxacina, Amikacina, Itraconazol, Cefotaxima y Penicilina como los 
más utilizados, Y se grafican todos los antimicrobianos por usos en la 
gráfica 4, y por grupos en las gráficas 5 a la 9. El uso de 
TrimetoprimlSulfa refleja a su vez-Ia principal infección intrahospitalaria, 
que se constituyó en la infección de vías urinarias, (con todo y que las 
pielonefritisagl Idas se tabularon por separado), seguidadeinfección de 
vías respiratorias bajas, intestinales, y pielonefritis agudas (Gráfico 10). 
Esla frecuencia tabulada de tipos de infecciones explica a los 
antimicrobianos más utilizados, además que indica cuántas infecciones 
absolutas hubo, y cuántas indicaciones de antimicrobiano hubo para 
cada tipo de infección. 
En cuanto a las variables enunciadas, tuvimos 24 indicaciones 
específicas presentes, para un 22% del total, y 85 indicaciones 
empíricas presentes, para un 78% del total. (Gráfico 11). A su vez, la 
indicaciones especificas se basaron en: Cultivo de microorganismos en 
67% de los casos (n = 16), microscopía directa en 21 % de los casos (N 
= 5), serología específica en 8% de los casos (n = 2), y Sensibilidad 
especifica en 4% de los casos (Gráfico 12). Tenemos, por otro lado, 
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que debido a la falta de identificación del germen antes de la necesidad 
clínica del inicio de la antiboticoterapia, hubo de iniciarse ésta de 
manera empírica; tomando en cuenta a las publicaciones mencionadas 
(1,2,8), de las indicaciones empíricas, que fueron 85 en total, 72 fueron 
adecuadas, y 13 inadecuadas (Gráfico 13). De las indicaciones 
especificas, que fueron 24, 20 fueron adecuadas, y 4 inadecuadas. 
(Gráfico 14). Esto tomando en cuenta a la patología en tratamiento. 
Se reportaron 28 cultivos, cuyos detaUes.seespecifican en el gráfico 15. 
Sólo se obtuvieron 9 reportes de sensibilidades, de 6 pacientes de la 
totalidad de 50 pacientes, lo que arroja que en sólo 12% de los 
pacientes se contó con sensibilidades, y en 32% de todos los cultivos 
se contó con sensibilidades. (Tabla 4) 
La dosis fue adecuada al peso en 103 de los usos antimicrobianos, e 
inadecuada en 6 de eUos; en cuanto a la función rené14 la dosis fué 
adecuada en 89 de los casos, e inadecuada en 20 de los mismos 
(GláfICO 16). 

Hubo 19 cambios de antimicrobiaoo, con 17 cambios 
adecuados, y 2 inadecuados (Gráfico 17). La duración del tratamiento 
fue adecuada en 81 de los usos antimicrobianos, e inadec1lado en 28 
de los mismos. En cuanto a toxicidad por antimicrobianos, en general, 
sólo hubo un caso de otoxicidad por aminogh lcósidos, consistente en 
tinnitus, y fue reversible. Hubo 81 combinaciones de antimicrobianos, y 
ele- eUas, 77 fueron adeoladas, y 4 inadeoladas. Se. utilizó solo una 
dosis profiláctica para cirugía, la cual tuvo indicación y dosis 
inadecuados. Hubo 4 usos profilácticos en medicina, siendo 
adecuados los 4. Los 109 tratamientos fueron cumplidos, tanto en el 
hospital como fuera de él. 

DISCUSION 

Como podemos ver, en nuestro hospital, aunque ele- los 109 usos 
antimicrobianos revisados, alcanzamos el 22% de indicaciones 
especificas, sólo el 4% (un caso) se basó en sensibilidad específica, lo 
que francamente marca hacia el desperdicio en el recurso del 
antibiograma (que.se realiza en todos los casos), en nuestro medio, y 
el actual esfuerzo ha detectado esta fuga de recursos, cumpliendo 
nuestros objetivos de sentar precedentes. para futuros análisis; se debe 
dejar de utilizar el antibiograma, o implementar medidas para la 
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optimización de su utilización, por ejemplo, dejar crecer el 
microorganismo, mantenerlo en observación y sólo realizar el 
antibiograrna en caso de resistenda dinica; por ejemplo. Esto además 
sería posible debido a que como se hizo notar anteriormente, tenemos 
que, de 109 usos antimicrobianos, 85 fueron empíricos, y de éstos, 
84.7% (n=72), fueron usos satisfactorios, lo que refleja la calidad de la 
educación en nuestro hospital, y la disponibilidad de guias terapéuticas 
tanto nacionales como extranjeras. (1,2,8). Por otro lado, se refleja que la 
plindpal infección tratada intrahospitalariamente, es la infección de vias 
urinarias, necesariamente implicando al sexo femenino como principal 
género afectado; muy probablemente. se. puedan ahorrar recursos 
(tanto en existencias de antimicrobianos como en dias/cama), además 
de incidir en abatimiento de resistencias antimicrobianas, si se hacen 
campañas de educación higiénica genitourinaria femenina, tales como 
la técnica de limpieza fecal (para no contaminar el meato urinario), y la 
micción post coita!. Asi mismo, se deben reforzar las campañas contra 
infecciones respiratorias y diarreicas. Tenemos además que. hubo 
inadecuaciones en cuanto a dosificar antimicrobianos de acuerdo al 
peso y a la función renal, por lo que. siempre.. será necesario pesar y 
medir adecuadamente al paciente, además de siempre contar con una 
medición de. creatinina sérica. o de depuración de.. creatinina antes de 
iniciar un curso de antibioticoterapia de cualquier naturaleza, pues en 
C' lalquier momento se puede.. tener la necesidad de.. iniciar un fármaco 
que deba ser ajustado de esta manera, y si la condición del paciente se 
deteriora, o si ya tiene múltipJes.intervenciones. terapéllticas, puede ser 
dificil obtener estas medidas. Revisando el actual trabajo, se puede ver 
que. sólo a través de la experiencia clínica basada en el cotidiano 
cuidado de pacientes infecciosos, aunado a sólidas bases cientificas, 
con las cuales contamos cada vez más, además de adecuados 
sistemas de automonitoreo de uso antimicrobiano (Comités de 
utilización antimicrobiana, para las labores de. los cuaJes, este. trabajo 
intenta sentar precedentes en nuestro HCN) podremos mantener cierto 
control sobre.. los padecimientos infecciosos, hasta que encontremos 
otros medios adicionales para combatir a los microorganismos, para 
seguir evitando, hasta donde sea. posible, el sombrío panorama. que el 
mismo Fleming ya concebia, en los mismos inicios de la terapia 
antirnicrobiana. 
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CLASIFICACION DE BETALACTAMASAS DE BUSH JACOBI MEDEIROS 
Grupo Caracteristicas Enzimas representativas 

1 Cefalosporinasas no inhibidas por clavulanato AmpC 
2" Penicilinasas inhibidas por clavulanato PC1 (S. aureus) 
2b Enzimas de amplio espectro inhibidas_por clavulanato TEM-1, TEM-2, SHV-1 
2be Enzimas de amplio es~ectro extendido inhibidas por clavulanato TEM 3-28, SHV 2-6 
2br Enzimas de amplio espectro con unión reducida al clavulanato TEM 30-36, TRC 1 
2c Enzimas hidrolizantes de Carbenicilina inhibidas por clavulanato PSE 1, CARB3 
2d Enzimas hidrolizantes de Cloxacilina inhibidas por clavulanalo OXA1, PSE2 
2e Cefalosporinasas inhibidas por clavulanato P. vulgaris 
2f Betalactamasas no metaloproteinicas hidrolizadoras de carbapenems IMI1, NMC-A, Sme 1 
3 Betalactamasas metaloproteinicas L 1 (Stenotrophomonas maltophília) 
4 Penicilinasas no inhibidas por clavulanato Pseudomonas cepacia 

Pitout JD, et al. Antimicrobial resislance with focus on p-Iactam resislance in gram-negative bacilli. Am J Med. 1997;103:51-59 

TABLA 1 



I Bacterias Gram positivas 
I I Bacterias Gram negativas I I 

Cromosómicas Plasmidiales 
8acillus sp (penicilinasas) 

-'--- S. aureus. 
Enzima estimulada por Zn", S. epidennidis. 
hidroliza todos Jos ~·Iactámlcos S. hemolyticus. 

E. faecalis. (Principalmente penicilinasas) 

I Cromosomicas I I Plasmldiales 1 

I 
1 I I I 

I Cefalosporinasas I Amplio espectro I Cefuroximasas I ~ lactámicos en general I 
I I I I 

1 I I I I 
Inducibles ConstitutiVas Klebsiella- I P. vulgans- I Stenotropnomonas 

I Enterobacter Enterobacter Bacteroides sp- Ps. cepacia maltophilia 
C. freundii C. freundii Legionella sp. 
S. marcescens Acinetobacter Branhamella 
P. aeruginosa Bacteroides· 
M. morganii 
Providencia Amplio espectro Carbenicilinasa Oxacilinasa Cefotaximasa 

TEM·1· - Carb(PSE)1,2,3,4- t-- OXA 1,2,3,4,5,6,7- - TEM 3·15-
TEM·2. Pseudomonas Enterobacteriaceae Enterobacteriaceae 
SHV·1- E. coli (KIebslella) 
HMS·1. SHV 2·8 
Enterobactel1aceae 
Haemophilus 
N.oonorrhoeae 

LAS p-LACTAMASAS y SU DISTRIBUCION EN LA NATURALEZA. 
El asterisco (.) indica inhibición por elavulana!o, sulbactam y tazobaetam. 

Danziger L, el al. Bacterial resistance lo p-Iactam antiblolics. Am J Heallh-Sysl Pharm. 1995;52(SuppI2):S3-8 
TABLA 2 



NOMBRE: FICHA: 
EDAD: PESO: 
CAMA: 

PETROLEOS MEXICANOS 
HOSPITAL CENTRAL NORTE 

CO.MITE OE ANTIMICROBIANOS 
CONTROL DE USO DE ANTIMICROBIANOS 

SEXO: 
"' FUNCIÓN RENAL: F ING: 

DIAGNOSTICO CLINICO: 
EMBARAZO: SI() NO ( ) 
DIAGNOSTICO INFECTOLOGICO: SUSTENTADO POR: 

ANTIMICROBIANOS UTILlZADOS.ANTES DE SU HOSPITALIZACiÓN: 
TRATAMIENT IINICIO TERMINACIO I VIA ADMON I DOSIS 

INDICACION ACTUAL DE TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO· 

F. EGR: 

I TRA TAMIENT jlNICIO I TERMINACIO I VIA I S/E I DOSIS _ __ 

CULTIVOS· 
I HEM I LCR I URO I EXP I OTROS I TOMA I REPOR I MICROORG 

TABLA 3.1 



SENSIBILIDAD: 
AMIKA CFZLN 

F4 CEFRX CFLTN 

AMPI AM/SB 
F5 NRFlX PIP 

AMPI IAZTR 
F7 PIP PIPITZ 

AMPI AMISB 
IGENTA NTRFN 

101 STRP TETRA 
INDICACIC N DE TRATAMIENTO: 
ADECUADA ( ) 
INADECUADA( ) 
ESPECIFICAR BREVEMENTE: 

CFOTX CFTAZ CFTIZX CFTRX ' 
GENTA NTRFN TOBRA 

AZTR CIPRO IMIP MZLO 
TIC TIC/Cl TM/SX 

CIPRO IMIP MZlO OFlXA 
T~C!CL TM/SX 

CFZlN CIPRO CLIND ERITR 
OFLXA OXA PGSC RIFA 
TM/SX VNCO bLACT 

ESPECiFICA : CULTIVO ( ) SEROlOGIA () SENSIBILIDAD ( ) EXAMEN DIRECTO ( ) 
VIA DE ADMINISTRACION: ORAl( ) IV( ) -IM( ) LOCAl( ) OTRAS( ) 
DIAS DE ADIllÍINISTRACIÓN: TOTALES: IV: VO: Mi: LOCAL: OTROS: 
DOSIS CALCULADA POR Kg DE PESO: ADECUADA:( ) INADECUADA:( ) 
DOSIS CALCULADA DE ACUERDO A FUNCION RENAL: 
ADECUADA: INADECUADA: 

TABLA 3.2 



JUSTIFICACION EN EL CAMBIO DE ANTIMICROBIANOS: 

TERMINACION DEL TRATAMIENTO: 
DURACION ADECUADA DEL TRATAMIENTO SI () NO() 
TERMINACION POR FRACASO TERAPEUTICO: SI () NO ( ) 

REACCIONES SECUNDARIAS: 
EFECTOS TOXICOS: 
EFECTOS ADVERSOS: 

COMBINACION DE ANTIMICROBIANOS: 
JUSTIFICADA:( ) NO JUSTIFICADA:( ) 

USO PROFILACTICO EN CIRUGIA, INDICACION: 
ANTIMICROBIANO: TIEMPO QUE se EMPLEO: 

USO PROFILACTICO EN MEDICINA INDICACION: 
ANTIMICROBIANO TIEMPO QUE SE EMPLEÓ: 

SE CUMPLlO CON EL TRATAMIENTO: SI:( ) NO:( ) 
PORQUE? 

RESULTADO DEL TRATAMIENTO: 

TABLA 3.3 



E.coli (# Registro 103448 n 
cala lasa - AmDldllna S Clp!Ofloxadna 1 Nltrofurantolna SPGSC S 
etraddlna R anoomldna S Aztreonam S AmDldllna! Sulb 1 Amoldllna S 
obramldna S IMP/SMX S 

Amlkadna S ICefazollna S ICefotaxlma I SICeftazfdlma Slceftizoxlma lxona S 
CefUroxlma S ICefalotlna IGentamldna I SINibofurantoina 'obramlclna S 

E.coli (# Registro 35170 Tl~ 
F4 IAmlkadna S Cefazollna S CefotaxIma JSICeftazfdlma I SJCeftlzoxIma _lslCéftrlaxona S 

ICefuroxlma I 1 ICefalotina I 1 IGentamldna I SINltrofura_ina IS~brarnlC:I~~ ~J __ . ___ I 

IAm'Pldllna R iA>treonam I SICDrofIoxadna \ R\lmloenem SIMezlodflna I RlOIloxaclna R 
Ploeraclllna R IPloeradllnalTaz I ItTlcarclllna!Clav I R!TMP/SMX Rtrobramldna 

IAmlkadna S ICefazollna 1 ICefotaxlma I SICeftazfdlma SICeftlzoxIma SICeftriaxona s 
Cefuroxlma 1 ICefalotina R IGentamldna I SINltrofurantolna Srrobramidna S 

TABLA 4 
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Inicio Hospitalari 
109 
76% 

INICIO DE ANTIBIOTICOTERAPIA 

Antibioticoterapia 
previa 34 

24% 
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Macr611dos 1 

Tetraciclinas 1 

Antiparasitarios 2 

Lincomicinas .2 

Antlvirales 3 

Nitroimidazoles 4 

Antillmicos 5 

Aminogluc6sldos 8 

Penicilinas 11 

Quinolonas 15 

Antilúngicos 15 

Celalosporinas 17 

Sullas 25 

o 

USO POR GRUPOS ANTIMICROBIANOS 

5 10 15 
--, 

20 
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USO DE PENICILINAS 

I 

Amoxiclllna Clavulanato 

.1 
iL -( 

r-r I
Y 

I ,J J -(' 
? Y Dicloxaclllna 

J 1 1 1 f 

L Y ~ 
J 1 1 1 1 b ·kc / l 

-+- -+- -+-! -L -,L- ,L -,L- -,L- + 

PG Procarna 

PGSC 

o 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5 4 4.5 5 
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IVU Abs 31 

IVU Ind 50 

IVRB Abs 16 

IVRB Ind 30 

GEPI Abs 05 

GEPI Ind 06 

PNA Abs 03 

PNA Ind 09 

A In! Abs 02 

A rnt tnd 02 

Ese Abs 02 

Ese Ind 10 

IVRAAbs03 

IVRA Ind 04 

Vag Abs 02 

Vag Ind 06 

1-

~ 
~. 
o 5 

INFECCIONES E INDICACIONES 

, Absceso Maxilar 

I SIDA 
, ToxoplasmaSNC 

Herida Qx 
Pleurostomía 
Herpes faríngeo 

i I Mícosis Píel 

10 15 20 25 30 35 40 45 

I 

I 
1,3 

1,2 
1,2 

1,2 
1,2 
1,1 

2,4 

-
50 

IVU: Infecc. de vías Urinarias. IVRB: Intece. de vías respiratorias bajas. GEPI: Gastroenteritis probablemente infecciosa. 
PNA: Pielonefrilis aguda. A Int: Amibiasis intestinal. Ese: Escara. IVRA: Infece. de vías respiratorias altas. Vag: Vaginitis. 
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Microorganismo 
Cultivado 
67% (16) 

&t 

INDICACiÓN ESPECíFICA DESGLOSADA 

Serología Especffica 

8% (2) Sensibilidad 
Específica 

4% (1) 
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INDICACIONES EMPíRICAS 

Indicación Empírica 
adecuada (72) 

-,~ .¡, ¡". 
~.j, - ¡-'" 

, rt'. _"""-'i.. -. ".- ;, 

Indicación Empírica 
inadecuada (13) 
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INDICACIONES ESPECIFICAS 

20 

lS 

16 

14~/ 
12-Y . l 
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Indicación Especffica Adecuada Indicación Especifica Inadecuada 
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MICROORGANISMOS CULTIVADOS 
(28 en total) 

Str oralis 01 r; k0l 
K pneumoniae 01 ~ 

E cloacae 01 , 
S aureus 01 r; k0l 

E faecalis 01 I VA 
,) 

S viridans 01 r; lÍj 
/J 

P aeruginosa 01 
/ / 

e freundil 02 V 
V /. s maltophilia 02 V 

S epidermidis 03 / / 1 1 1 

v / e Albicans 07 , 

E coli 07 k?,' ( ( -f- ( -=91 
o 1 2 3 4 5 6 7 
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ADECUACiÓN DE DOSIS 

/' 
~ 

120 I 
I 

De acuerdo al peso De acuerdo a la función renal 

i / V// 
/ / -

V 
, 

100 

80 

~~ 
----

60 
I 

40 /Í 

r1 
~-

/ / I 

I 
I , ~I 

, 

l¿? / ./ / // -- I L --

20 

o 
Adecuada 103 Inadecuada 6 Adecuada 89 Inadecuada 20 

PFMEX IGRAFICO 16 I 



90 /1 
V J 

:t;t 
Ji 1-

80 

70 

60 

50 r:: 
t;¿,/ 

40 

30 

20 

10 
}/ 

,¿-L o L - -

Cambio de 
Antimicrobiano 19 

CAMBIO DE ANTIMICROBIANOS 

- - - - - - --

~-(' -

-

-

-

L(' -

L, ¿ 7l-

~ L/ 
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OlAS DE USO ANTIMICROBIANO INTRAHOSPITALARIO 

va Oras 
64% (861) 

'" 

I.M. Oras 
4% (47) Local Oras 
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