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1. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es la incidencia y los factores de riesgo asociados a desarrollar infección por Clostridium 
difficile en los pacientes ingresados por más de 48 horas a la unidad de terapia intensiva del 
Hospital Español de México en el periodo enero 2017 a enero 2018 a corto plazo?  

2. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

La infección por Clostridium difficile (CD) es mayormente asociada a los cuidados de la salud, 
siendo la infección intra-hospitalaria más común en países de primer mundo2,3. En Estados 
Unidos de América, se calcula que la infección por C. difficile es causa de 27,000 muertes/año, 
sin tomar en cuenta brotes epidemiológicos. La prevalencia mundial estimada es muy variable, 
pues los estudios de registro son heterogéneos. En un estudio reciente por la CDC, el 66% de 
15,461 casos diagnosticados fueron de origen intrahospitalario, siendo la 9ª causa de muerte 
intra-hospitalaria4,8. 

En las unidades de terapia intensiva, esta estimación varía aún más debido a las diferentes 
patologías y características del paciente críticamente enfermo alrededor del mundo, siendo del 
0.38% al 8% aproximadamente11,22. Múltiples estudios han intentado identificar los factores de 
riesgo más importantes de los pacientes en unidades de cuidados intensivos para desarrollar  
infección por C. difficile y poder limitar su exposición a los mismos, sin embargo, las diferencias 
entre las características de las poblaciones, las comorbilidades, la variabilidad de los 
resultados, los recursos hospitalarios y otros aspectos, han hecho imposible poder generalizar 
la información obtenida y únicamente poder darle un significado regional8,11,17,45-49,54.  

En México, pocos hospitales con unidad de terapia intensiva han registrado la incidencia de 
infección por C. difficile ó el impacto de los factores de riesgo descritos en la literatura sobre la 
población críticamente enferma internada a lo largo del tiempo. Conocer de forma local la 
incidencia de infección por C. difficile y la relevancia de los factores de riesgo puede mejorar la 
atención y disminuir los casos nuevos registrados a futuro.  

3. OBJETIVOS DE INVESTIGACIÓN 

3.1. Objetivo Primario:  
- Describir la incidencia de infección por Clostridium difficile en pacientes ingresados a la 

unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México que fueron internados más de 
48 horas en dicha unidad hasta su egreso hospitalario, en el periodo enero de 2017 a 
enero de 2018.  

- Describir los factores de riesgo asociados a la infección por Clostridium difficile en los 
pacientes ingresados a la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México que 
fueron internados más de 48 horas en dicha unidad hasta su egreso hospitalario, en el 
periodo enero de 2017 a enero de 2018.  

3.2. Objetivos secundarios: 
- Describir la asociación que tiene la clase de antibióticos usados desde el ingreso hospitalario 

en pacientes con diagnóstico de infección por Clostridium difficile realizado 48 horas 
posteriores al ingreso de la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México y 
hasta su egreso hospitalario en el periodo enero de 2017 a enero de 2018. 



- Describir la asociación que tiene el número de antibióticos usados desde el ingreso 
hospitalario de pacientes con diagnóstico de infección por Clostridium difficile realizado 48 
horas posteriores al ingreso de la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México 
y hasta su egreso hospitalario en el periodo enero de 2017 a enero de 2018. 

- Describir la asociación que tiene el tiempo de exposición a los antibiótico usados desde el 
ingreso hospitalario de pacientes con diagnóstico de infección por Clostridium difficile 
realizado 48 horas posteriores al ingreso de la unidad de terapia intensiva del Hospital 
Español de México y hasta su egreso hospitalario en el periodo enero de 2017 a enero de 
2018. 

4. JUSTIFICACIÓN 

La infección por Clostridium difficile en el ambiente hospitalario es altamente prevalente 

especialmente en unidades de cuidados intensivo8. Se sabe sobre la asociación que los 
antibióticos tienen como factor de riesgo independiente para desarrollar colonización o 
infección por C. difficile, sin embargo no hay estudios suficientes que hablen sobre el 
comportamiento en  la población mexicana ingresada en unidades de terapia intensiva.  

El uso de antibióticos de manera indiscriminada ha aumentado en los últimos años y con ello la 
prevalencia de la infección por C. difficile intrahospitalaria4. La presencia de la infección por C. 
difficile aumenta la mortalidad y recursos económicos gastados de manera individual así como 
el riesgo de propagación en el resto de la población hospitalaria fuera y dentro de la unidad de 
terapia intensiva 8,10.  

Determinar el papel que tiene el uso de antibióticos en los pacientes que ingresan a la unidad 
de terapia intensiva que desarrollaron posteriormente infección por C. difficile y el riesgo que 
implican en el manejo del paciente críticamente enfermo es fundamental para intervenir de 
manera adecuada en la prevención de esta infección y en su incidencia dentro y fuera de la 
unidad de terapia intensiva.  

5. MARCO TEÓRICO 

Generalidades de C. difficile.  

   El Clostridium difficile (reclasificado como Clostridioides difficile recientemente1), es una 
bacteria gram positiva productora de esporas causante de infecciones gastrointestinales 
primordialmente, siendo una de las infecciones intrahospitalarias más importantes y frecuentes 
en todo el mundo2,3.  

Una de las características más importantes de la bacteria es su habilidad para persistir en 
forma de esporas en el ambiente haciéndola altamente resistente al uso de productos anti-
sépticos y procedimientos de autoclave. Se ha demostrado la supervivencia de las esporas 
hasta 6 meses en la habitación de los pacientes y aparatos médicos, especialmente en 
unidades de cuidados especializados12.  

En estudios de prevención, se ha demostrado que el aislamiento de pacientes con infección por 
Clostridium difficile (ICD) así como el lavado de los aparatos diagnósticos y de monitoreo en 
unidades de terapia intensivas, ha reducido la incidencia en el tiempo3.  

La presencia de ICD en las diferentes alas de hospitalización representa un factor causal 
siempre latente para la población con riesgo de adquirirla, tanto a nivel personal, hospitalario y 
regional13.  



Epidemiología intra-hospitalaria.  

   Los reportes epidemiológicos alrededor del mundo varían por múltiples factores relacionado 
directamente con la bacteria (ej. virulencia, resistencia antibiótica), por el paciente (ej. 
inmunosupresión, extremos de la vida, críticamente enfermos), con la comunidad y ambiente 
intrahospitalario (ej. población, tipo de enfermedades a tratar, unidad especializada, políticas 
sanitarias) y el sistema de registro de enfermedades a nivel nacional y sus capacidades 
diagnósticas, siendo diferente en países de primer mundo a países en vías de desarrollo5.  

En hospitales de Estados Unidos de América (EUA) y la Unión Europea (UE), la infección por 
C. difficile ha superado la prevalencia e incidencia intrahospitalaria que tienen agentes como S. 
aureus quien por décadas fue la causa principal de infecciones relacionadas a los cuidados de 
la salud e intra-hospitalario. Actualmente la infección por C. difficile es la causa más frecuente 
de diarrea infecciosa intrahospitalaria con 27,000 muertes estimadas anualmente en EUA, sin 
tomar en cuenta los episodios de brotes epidemiológicos7. En un estudio reciente por la CDC 
en EUA, el 66% de 15,461 casos diagnosticados fueron de origen intrahospitalario, siendo la 9ª 
causa de muerta intra-hospitalaria4,8. 

La prevalencia durante el tiempo y región geográfica ha sido igualmente muy variables. En un 
estudio del sistema de registro nacional de EUA que comprendió de 2000-2010, se reportó un 
incremento del doble en la incidencia de ICD hospitalaria (ICDh). La CDC reportó que de 2013 
a 2014 hubo un aumento del 4% en la incidencia de ICDh, especialmente en las unidades de 
terapia intensiva (UTI). Autores de diferentes artículos han relacionado este incremento en los 
últimos años al aumento en la concientización de la enfermedad así como la mejoría de los 
estudios diagnósticos y la organización de grupos dedicados al reconocimiento y 
estandarización del diagnóstico y manejo6.  

En estudios de incidencia y prevalencia en países europeos, se ha reportado rangos tan bajos 
como 0.7%11 o del 10%-20%2, con variaciones y diferentes tendencias a lo largo de los años. 
En un estudio realizado en un hospital español, la incidencia de ICDh en comparación con la 
forma adquirida en la comunidad fue notable (81% vs 19%, respectivamente), predominando 
aún más en pacientes con antecedentes de hospitalizaciones previas14. 
En poblaciones donde la regulación de la salud o el uso de antibióticos no es tan estricta (ej. 
China, India, América Latina) la prevalencia reportada en la literatura no puede ser 
generalizada y debe ser tomada en cuenta como estudios de población única9. 

Epidemiología en Unidad de Terapia Intensiva.  

    En relación a la prevalencia de ICD intrahospitalaria, las UTIs se han visto mayormente 
afectadas es años recientes. Álvarez-Lerma et al, describió en unidad de terapia intensiva 
Española, que la diferencia entre ICDh contra las formas relacionadas a las unidades de terapia 
intensiva (ICD-UTI) fue de 19.1% vs 61.8% al comparar la incidencia total de diagnóstico 
poblacional14. Fridkin et al 17, realizó un meta-análisis que comprendía 22 estudios  
multicéntricos (n= 80,835 pacientes en UTI) reportando un la prevalencia de ICD-UTI del 2%, 
compatible con otros países como Francia: 0.9%18, Canadá: 1.5%19, China 2.4%20 y Reino 
Unido: 3.3%21. 

Aunque la mayoría de los estudios de ICD-UTI reportan prevalencias similares, diferentes 
autores mencionan que todos los estudios epidemiológicos deben ser tomados con reserva, ya 
que más de un factor contribuye en la aparición de la enfermedad, variando inclusive en 
mismas regiones en periodos de tiempo similares (relacionados a brotes epidemiológicos o 
no)11. Ejemplo de esto, es el de un hospital de Barcelona, España (2014) con programas de 
vigilancia epidemiológica estricta, quienes tienen prevalencias de ICD-UTI tan bajas como 



0.38%22. Así mismo, en otro hospital en la misma región de España (2015), se reportó una 
prevalencia del 8%11. 

   La diarrea asociada a antibióticos (DAA) es la presencia de evacuaciones líquidas posterior al 
inicio de estos medicamentos10, es una entidad frecuente en pacientes hospitalizados 
predominantemente por su uso. Hay varios mecanismos involucrados en la DAA, 
especialmente en el paciente críticamente enfermo (mencionado más adelante).  

La prevalencia de DAA en la unidad de terapia intensiva es tan variable como la ICD-UTI. 
Es estudios descriptivos se ha encontrado la ICD responsable de la DAA (DAA-ICD) en rangos 
de 10%-30% relacionados a la hospitalización en general5. Sin embargo, la prevalencia de DAA 
en unidades de terapia intensiva en la literatura puede ir del 9.7% a 14%, dando  perspectiva al 
número real de DAA-ICD20,25.  

En un estudio unicéntrico del área de cuidados intensivos, Prechter et al, describió que la 
prevalencia variaba relacionado a la presencia de diarrea o no (característica primordial en el 
diagnóstico de ICD) en la UTI, pues muchos de los pacientes críticamente enfermos no tenían 
diarrea al diagnóstico pero si cumplían otros criterios suficientes (especialmente los 
moleculares) para ser clasificados ICD-UTI24 . Comparado con la epidemiología reportada de 
UTI-CDI en EUA/UE (11-13.5%)11,26, en pacientes que inician con diarrea en la unidad de 
terapia intensiva (D-UTI), los autores reportaron una prevalencia del 1-2% de ICD en D-UTI, 
agregando otro factor importante para la variabilidad en la epidemiología23. En contraste, 
Thibault et al, en una UTI Suiza con pacientes con D-UTI describió una prevalencia de DAA-
ICD de 0.7% contra 25% en años anteriores25,27. La mayoría de los estudios sobre la 
epidemiología de diarrea asociada a la unidad de terapia intensiva reportan números totales sin 
evaluar la temporalidad de su aparición con respecto al ingreso del paciente, factor 
determinante sobre la probabilidad de que la diarrea sea asociada a la ICD o sea por otra 
causa (como nutrición enteral, sondas nasogástricas, medicamentosa, etc)10.  

Salva et al, reportaron que tras 48 horas posteriores al ingreso a UTI, únicamente el 9% de los 
pacientes habían tenido D-UTI (177/1,936) y de ellos, solo el 0.38% se relacionó a ICD22, a 
diferencia de Wang et al, quienes reportaron en 35 semanas de seguimiento una prevalencia 
de D-UTI el 9.7% (124/1,277) de los cuales el 25% se relaciono a ICD20.  

Zahar et al en 2012, reportaron una incidencia a 10 años de diarrea relacionada a la unidad de 
terapia intensiva en cualquier parte del internamiento de 9.75% (521/5,260) donde el 13.5% 
(69/512) la infección por C. difficile fue el agente causal, con una prevalencia total de ICD-UTI 
del 1.3% (69/5,260)18.  

   Así como la prevalencia puede variar entre regiones geográficas, entre las diferentes salas de 
cuidados intensivos que son separadas por ramas en el cuidado del paciente crítico (unidades 
de terapia intensiva médicas, quirúrgicas, traumáticas, cardiovasculares, coronarias, etc), la 
prevalencia puede variar, pues las comorbilidades o evolución del paciente crítico es diferente.  

En un estudio unicéntrico francés en 2013, se demostró que el área crítica con mayor diarrea 
asociada a la terapia intensiva era la de cuidados médicos especializados, superior a la de 
cuidados post-quirúrgicos que cuentan con mayor riesgo por los procedimientos que se 
realizan4. En 2018, Watkins et al, realizaron un estudio para diferenciar la incidencia de ICD-
UTI relacionado a las diferentes áreas especializadas de atención en su institución (Cleveland, 
Ohio, EUA) evaluando una población total de 194 pacientes con diagnóstico de CDI divididos 
en dos áreas principales de cuidados críticos: trauma/quirúrgicos (38/194) y médico (156/194), 
siendo mucho más prevalente en el grupo médico (19.5% vs 80.4%)31.  



Algunos autores han tratado de explicar este fenómeno al relacionar la incidencia con el 
número de comorbilidades del paciente crítico, que suelen ser mayores en los pacientes en 
unidad de terapia intensiva especializada en manejo médico. Por lo contrario, esto supondría 
un factor de riesgo importante para aquellas unidades donde la población de pacientes tienen 
padecimientos tanto médico como quirúrgico31,49.  

   Otro punto crucial en la prevalencia real de las infecciones por C. difficile es su habilidad de 
colonizar tanto pacientes o habitaciones completas10. En un estudio realizado por Zhang et al15, 
en un hospital de referencia del oeste de China, se realizó la búsqueda de Toxinas AB de          
C. difficile en todos los pacientes a su ingreso a UTI y a las 72 horas de permanencia, 
reportando una incidencia final de 4.3%. Ninguno de los pacientes positivos para Toxinas AB lo 
era al ingreso a la UTI. 

La colonización en pacientes en la UTI ha sido un tema controvertido en cuanto a su significado 
y prevalencia. En la literatura, la prevalencia de colonización por C. difficile ha sido reportada 
4.4%-23.2%16. En diferentes estudios comparativos y meta-análisis sobre el papel de la 
colonización por C. difficile para ICD-UTI, la evidencia ha sido mixta, algunos reportando riesgo 
(Razón de Momios (RM) 10.93)28 y otros protección29. 

En algunos estudios de cohorte, ha encontrado que de todos los pacientes en la unidad de 
terapia intensiva, el 10-20% de ellos son portadores asintomáticos de C. difficile23. Rotimi et al, 
estudió a una población de pacientes portadores asintomáticos en UTI (n= 922) de hospitales 
de Polonia y Reino Unido identificados mediante test de amplificación de ácidos nucleicos 
(NAAT por sus siglas en ingles) pero con toxinas AB de C. difficile negativas. Únicamente el 3% 
hizo infección por C. difficile durante su evolución30.  

El cálculo real de la prevalencia e incidencia de ICD-UTI es difícil de generalizar por la gran 
cantidad de variables en los estudios epidemiológicos, definiciones de infecciones, recursos 
diagnósticos, entre otros. Su cálculo debe ser ajustado en cada institución en diferentes 
temporalidades y siempre identificando potenciales factores que puedan influir en el número de 
pacientes reportados.  

Factores de riesgo asociados a ICD en la unidad de terapia intensiva.  

   Siendo variables tanto en número como en el impacto que tienen, se han descrito en 
múltiples estudios diferentes factores de riesgo que son propiciados por el ambiente del 
paciente, como por las comorbilidades del mismo, el estado crítico del enfermo, entre otros14. 
Siendo evaluados por separado o en conjunto, los factores de riesgo en el paciente 
críticamente enfermo tienen un valor diferente y variable, pues el estado de enfermedad juega 
un papel determinante en la probabilidad de ser afectado por la infección.  

Clásicamente, los factores descritos por artículos desde el siglo pasado han sido: edad >65 
años32,33, duración de la hospitalización34, la exposición a agentes antimicrobianos35, 
quimioterapia36,37, inmunosupresión o estados de inmunodeficiencia38, rutas de nutrición 
alternas (ej. sondas nasogástricas, parenterales)39,40 e inhibidores de la producción de ácido 
gástrico (bloqueadores H2 o inhibidores de la bomba de protones)41,44-46, entre otros. Sin 
embargo, en estudios prospectivos, de cohorte y meta-análisis se han obtenido resultados 
discordantes8,42,43.  

Los factores de riesgo asociados directamente a ICD no tienen un carácter exclusivo en 
hospitalización ni son absolutamente reproducibles en las diferentes poblaciones dentro del 
hospital. Sin embargo en la población de la terapia intensiva otros factores pueden tener mayor 
valor que en la hospitalización general como el antecedente de ICD previa (mismo 
internamiento o en internamientos previos)11,47,48, el número de comorbilidades al ingreso a la 



UTI17,24, tiempo de hospitalización prolongado31,45, uso de ventilación mecánica invasiva45, 
número de esquemas antibióticos previamente usados terapéuticos o profilácticos (hasta <90 
días previos) 14,23-25,31,45,47,54, número de días de AB tras el ingreso a UTI3,11,24,47,50-53, ser 
paciente subsecuente de un cubículo donde se presentó un caso previo de ICD-UTI12,55, la 
severidad de la enfermedad actual5, siendo este último de poco valor para algunos autores 
pues la ICD puede ser la razón para el traslado a UTI, entre otros8.  

Estos factores de riesgo pueden ser mayormente relacionado a la UTI, dado que la población 
de pacientes en las unidades de terapia intensiva tienen más exposición a los mismos 
(ventilación mecánica, días de internamiento, etc) que los pacientes en hospitalización.  
T Gao et al 56, demostró en un meta-análisis que el mismo ingreso a la unidad de terapia 

intensiva incrementaba el riesgo de tener 
I C D h a d j u d i c a n d o l a s c a u s a s 
previamente descritas.  

Uso de antibióticos en UTI y la 
microbiota intestinal. 

El microambiente intestinal (también 
conocido como microbiota) se define 
como todos los organismos que ocupan 
un nicho poblacional en un sistema u 
órgano, en este caso el del tracto 
digestivo57. La función de la microbiota 
es mantener el crecimiento de flora 
patológica por debajo de la población 
s a p r o f í t i c a m e d i a n t e v a r i o s 
m e c a n i s m o s , e v i t a n d o a s í s u 
proliferación hasta la infección10.  

Qu izá e l fac tor de r iesgo más 
importante para la infección por C. 
difficile y el más modificable. Descrito 
en múltiples estudios y meta-análisis, es 
mayormente asociado a la ICD-UTI por 
l a m a y o r p r o b a b i l i d a d d e 
complicaciones infecciosas de los 
pacientes críticamente enfermos o por 
la severidad de la infección que los 
obligó a ser candidatos para manejo 
intensivo5. Se estima que el 51% de los 
pacientes en UTI están infectados y el 
71% ha recibido antibiótico en cualquier 
momen to de l a h i s to r i a de su 
enfermedad dentro o fuera de UTI64.  

Así mismo, el uso de antibióticos se ha 
propuesto como el factor precipitante 
más prominente por las alteraciones 
que genera en el microambiente de las 
mucosas y t egumen tos de l os 
pacientes, fenómeno no exclusivo del 
paciente críticamente enfermo10. 

Tabla 1.  Actividad antimicrobiana contra C. difficile. 

TMP-SMZ: Trimetroprim/Sulfametoxazol.  Los medicamentos en negritas 
representan AB en investigación al día del estudio (47).  

Owens R, et al. CID 2008:46



En estudios microbiológicos se ha descrito que la carga bacteriana por gramo de contenido 
intestinal es de 10x1011, siendo esta en su mayoría conformados por bacterias Gram negativos 
o/y anaerobios6. El uso de antibióticos de amplio espectro (de mayor uso en UTI) genera 
cambios reversibles sobre la cantidad de bacterias, supresión de la flora normal y la calidad del 
microambiente, aumentando la probabilidad de colonización por flora patológica o relacionada a 
los cuidados de la salud57,58. Este fenómeno es definido cómo disbiosis, siendo la pérdida del 
balance de la flora normal57. Los cambios relacionados con la disbiosis tras la suspensión de 
antibióticos pueden durar 14-21 días, explicando el riesgo latente de colonización e infección 
por CD aún en pacientes que no reciben tratamiento antibiótico o que no se encuentran en la 
misma sala de hospitalización47. El uso prolongado de antibióticos aumenta la ventana de 
colonización, la producción de esporas y su diseminación en el ambiente y por lo tanto, el 
riesgo de infección por Clostridium difficile 
subsecuen te , espec ia lmen te en 
pacientes en UTI donde tienen mayores 
tazas de colonización10,23,47. 

La probabilidad de un fármaco con 
propiedades antibióticas para generar 
disbiosis no esta únicamente relacionado 
con el espectro bactericida específico 
contra la flora residente del intestino, 
pues el estado crítico de un paciente en 
UTI puede influir directamente en 
factores como irrigación capilar de la 
mucosa, hiper-oxidación por estados de 
estres oxidativo, disminución en la 
inmunidad humoral de mucosas, 
disminución de la actividad celular dentro 
y fuera del lumen intestinal, ayuno 
prolongado, entre otros47. Estos factores 
también regulan la calidad y cantidad de 
bacterias que comprenden la microbiota. 
Estos factores están presenten en casi 
todos los pacientes en UTI57,58.  

Ye h e t a l , r e a l i z ó u n e s t u d i o 
microbiológico sobre la microbiota de 
d i ferentes par tes del cuerpo en 
pacientes internados únicamente en 
terapia intensiva (n= 32), demostrando 
que la diversidad de la microbiota y la 
pérdida de agentes comensales en los 
diferentes microambientes era diferente 
y más prominente que los descritos en 
pacientes fuera de UTI59. Algunos 
autores mencionan que por esta razón y 
los efectos relacionados con el uso 
indiscriminado de antibióticos, los 
pacientes en unidades e terapia 
in tens iva t iene p reva lenc ias de 
colonización e infección por C. difficile 
super io res en comparac ión con 
pacientes fuera de la misma3,16, 23.  

Estudio, antibiótico. No. de pacientes. RM (IC 95%)

Lai et al. [80]

   Ciprofloxacino 92 casos, 78 controles 2.29 (1.13-166).

McCusker et al. [81]

   Levofloxacino, 
Ciprofloxacino. 

22 casos, 15 controles 12.7 (2.6-61.6)

Muto et al. [78]

   Clindamicina.

   Ceftriaxona.

   Levofloxacino.

32 casos, 13 controles

21 casos, 8 controles

120 casos, 83 controles

4.8 (1.9-12.0)

5.4 (1.8-15.8) 

2.0 (1.2-3.3)

Pepin et al. [82]

   Fluorquinolonas:

      Todas

      Ciprofloxacino.

      Levofloxacino.

      Moxifloxacino. 

   Cefalosporinas:

      1º Generación. 

      2º Generación.

      3º Generación.

   Clindamicina. 

   Cualquier ß-L/
Inhibidor ß-Lactamasa. 

1780

1153

368

27


661

1001

581

147

355

3.4 (2.6-4.5)

3.74 (2.8-4.9)

2.52 (1.6-3.7)

No significativo. 


1.8 (1.3-2.5)

1.9 (1.4-2.5)

1.6 (1.2-2.1)

1.8 (1.1-3.0)

1.9 (1.4-2.6)

Loo et al. [54]

   Cefalosporinas.

   Fluorquinolonas.

115 casos, 65 controles

128 casos, 75 controles

3.8 (2.2-6.6)

3.9 (2.3-6.6)

Kazakova et al. [65]

   Cefalosporinas.

   Fluorquinolonas.

28 casos, 21 controles.

30 casos, 20 controles

5.19 (1.61-16-77)

3.23 (1.03-10.99)

Tabla 2.  Riesgo relacionado con antibióticos para ICD.

RM: Razón de momios. IC: Índice de confianza. ß-L: Beta-Lactámico. Todos los 
estudios fueron casos/controles exceptuando Pepin et al. (82) estudio retrospectivo 
de cohorte de 5,619 pacientes con 7,421 hospitalizaciones, 293 tuvieron ICD. 

Tabla adaptada de Owens R, et al. CID 2008:46.



Estudios que evaluaron la reducción de uso de antibióticos en pacientes en UTI en conjunto 
con grupos de vigilancia epidemiológica (antibiotic stepwardship programs ó ASP), demostraron 
que tiene un impacto negativo sobre la prevalencia de ICD dentro y fuera de las unidades de 
cuidados intensivos, evidencia sobre el uso de antibióticos y la prevalencia de ICD2,60,61.  

Antibióticos y espectro bactericida.  

   Descrito previamente el efecto sobre la microbiota intestinal, el uso de antibióticos esta 
estrechamente relacionado con la epidemiología de ICD-UTI, sin embargo en diferentes 
estudios y meta-análisis se ha tratado de identificar qué grupos de antibióticos confieren mayor 
riesgo para precipitar ICD dentro y fuera de la UTI42.  

El riesgo atribuible al uso de antibióticos en UTI puede ser generado por otros mecanismos 
diferentes a su habilidad para la supresión de flora normal, como lo es la sensibilidad contra C. 
difficile23. Antibióticos con mayor capacidad bactericida contra C. difficile han demostrado 
menor taza de infección posterior a sus suspensión que otros que no tienen acción en lo 
absoluto62,63. En la tabla 1 Se describen la actividad in vitro de los AB sobre C. difficile.  

Todos los antibióticos han sido relacionados directamente con el riesgo de tener ICD fuera y 
dentro de la unidad de terapia intensiva sin importar su mecanismo de acción8,10,47.  

Hay 3 mecanismos propuestos relacionado con el espectro bactericida de los fármacos por los 
cuales un antimicrobiano puede generar disbiosis y por consiguiente propiciar la colonización 
por C. difficile47:  

a) Antibióticos que no tienen actividad contra C. difficile: Al no oponer una resistencia a su 
proliferación, estos agentes pueden suprimir la flora normal, estimulando el desarrollo de 
agentes patológicos incluyendo CD. Estos aumentan el riesgo de colonización durante y 
posterior a la interrupción del fármaco (ej. ß-lactámicos, penicilinas, Ciprofloxacino).  

b) Antibióticos con actividad contra C. difficile: Estos previenen la colonización durante el 
tratamiento antimicrobiano, sin embargo, tienden a generar cambios más prominentes en la 
flora bacteriana al ser altamente específicos contra agentes anaerobios. La ventana de 
colonización posterior a la suspensión de los AB queda sin modificaciones, confiriendo un 
riesgo igual de importante que otros antimicrobianos (ej. Ureidopenicilinas, Clindamicina, 
Vancomicina, ß-Lactámicos/Inhibidores de ß-Lactamasa). 

c) Antibióticos con poca actividad contra la microbiota: Estos medicamentos oponen una 
pobre acción contra el crecimiento de la microbiota en modelos humanos y animales y aún 
así se han demostrado ser factores independientes para la colonización/infección por C. 
difficile (ej. trimetroprim/sulfametoxazol, monobactámicos).  

Estos mecanismos han cobrado mayor importancia a travez del tiempo (especialmente los AB 
pertenecientes el rubro B) pues la sensibilidad de C. difficile ha evolucionado a lo largo de los 
estudios epidemiológicos relacionado al uso de antibióticos como profilácticos o por esquemas 
ampliados39. En los primeros estudios, donde el cultivo era el estándar de oro para el 
diagnóstico la sensibilidad a clindamicina era alta, por lo que su uso en un principio se 
relacionaba a bajas tazas de incidencia de ICD. Al paso de tiempo (y tras largos episodios de 
exposición), comenzaron los primeros brotes de ICDh registrados y en retrospectiva, el factor 
más importante era el uso de antibióticos como la clindamicina, que tras eliminar flora 
bacteriana sensible a su acción, seleccionaba y propiciaba la proliferación de C. difficile, razón 
por la cual fue uno de los primeros antibióticos ampliamente relacionados con ICD3,23,47.  

El metabolismo y rutas de eliminación de los antibióticos también ejerce una fuerza sobre la 
microbiota intestinal, sin embargo no es igual en todos8. Antibióticos que tengan una buena 
concentración luminal tras su eliminación por el metabolismo hepático en los ácidos biliares 



pueden ejercer una presión de selección mayor y disbiosis57. Los ß-Lactámicos (en especial 
algunas cefalosporinas) cuentan con esta característica, manteniendo un efecto bactericida aún 
después de ser metabolizados sin importar si su administración fue intravenosa o enteral58.  

Al día de hoy, estos mismos mecanismos de selección de cepas resistentes ha sido un factor 
importante en los brotes epidemiológicos en diferentes estudios en los últimos 50 años, 
especialmente en bacterias altamente virulentas (ej. r027, r078) que son resistente al uso de 
antibióticos como Quinolonas (ej. Levofloxacino, Moxifloxacino), ß-Lactámicos (ej. 
Cefalosporinas, Carbapenémicos) y Lincosamidas (ej. Clindamicina)47,65,66. 

Ningún estudio a demostrado el factor protector de un antibiótico en relación a otro en función a 
la profilaxis, inclusive en el caso de Vancomicina, que es el antibiótico de elección para el 
tratamiento de ICD42. 

Uso de antibióticos y prevalencia de infección por C. difficile hospitalaria.  

   Freedberg et al43, en un estudio retrospectivo realizado en hospitales americanos (Nueva 
York, EUA) en un periodo de 2010-2015, buscaron la relación que confiere el uso de 
antibióticos en la prevalencia de ICD a nivel epidemiológico global en la población ingresada a 
travez del tiempo. En el análisis encontraron que cualquier paciente con diagnóstico de ICD 
(independiente del ala de cuidados que estuviese) que pasara más de 48 horas en una 
habitación le confería más riesgo al paciente subsecuente que estuviera en la misma habitación 
con temporalidades mayores a los 10 días después del alta del primer paciente, con un tiempo 
medio de ingreso del paciente a la habitación hasta el diagnóstico de ICD de 6.4 días (IQR 4-95 
días). Este fenómeno se demostró en otro estudio en pacientes en UTI, donde estar en una 

Tabla 3. Meta-análisis sobre el riesgo que confiere el uso de cada antibiótico en la ICD.

Pooled OR: Riesgo de momios acumulado en sus siglas en ingles. CI: Índice de confianza en sus si siglas en ingles.

Tabla obtenida de Bignardi GE. J Hosp Infect 1998;40:1–15. 



habitación en el cual se realizó diagnóstico de ICD-UTI, confería 3 veces más riesgo al 
siguiente paciente de tener ICD-UTI55.  

En la bibliografía se ha descrito esto ampliamente como “presión de colonización” (Colonization 
pressure), definido como la selección de cepas resistentes a antibióticos que se usan de 
manera cotidiana en un ala definida de atención médica en cualquier hospital o comunidad, 
concepto que se ha estudiado en otros agentes infecciosos como lo son Stafilococcus aureus 
resistentes a meticilinas y Enterococos resistentes a vancomicina (MRSA y VRE por sus siglas 
en ingles respectivamente), aumentando su prevalencia y la mortalidad intra-hospitalaria43,67-69. 
Por lo que, aún el uso de antibióticos en pacientes que lo ameritan, incrementa el riesgo de 
propagación de CD en el ambiente hospitalario y en UTI especialmente69.  

Estudios de secuenciación genómica para identificación de formas clonales del C. difficile, ha 
demostrado que la mayoría de casos de contacto de CD se han relacionado al personal de 
salud independientemente de la convivencia entre los pacientes71. El uso de antibióticos, el 
número de esporas incrementado en sus usuarios y la propagación por el personal médico de 
un hospital confieren riesgo en quienes tienen más de un factor para tener ICD, que en  
estudios retrospectivos más del 60% de pacientes en UTI tienen >3 factores de riesgo 
identificables para ICD14,50.  

En un estudio de casos y controles descrito por Owens et al, donde se evaluó el uso de 
antibiótico como tratamiento y/o profilaxis y su relación con la prevalencia de ICD, se observó 

Imagen 1. Riesgo atribuido para ICD hospitalaria por antibiótico utilizado.

Casos de ICD relacionado al uso de antibióticos <30 días previos al diagnóstico. n= 359 casos. 

Karp, et al. J Antimicrob Chemother. Vol 74, Jan 19, p182–189.



que la ICD fue más frecuente en pacientes con uso de AB terapéutico que profiláctico (59% vs 
31% P <0.001) y en comparación con población control sin uso de AB contra el grupo de 
profilaxis con diagnóstico de ICD, la prevalencia del segundo grupo fue mayor igualmente (38% 
vs 20% P <0.01) por lo que, el uso de antibiótico aún en situaciones de profilaxis confiere 
riesgo47. Otro estudio que evaluó un brote inter-institucional de ICD en Quebec, Canada, 
encontró relación directa con el uso de antibióticos en internamientos previos (<6 semanas 
previas) al ingreso hospitalario en pacientes con diagnóstico de ICDh con relación al grupo 
control (94.1% vs. 67.1%; p= 0.001)54.  

Así como el tiempo de exposición de AB del paciente críticamente enfermo tiene una relación 
directa con el riesgo de tener ICDh, el uso temprano de antibiótico en UTI tiene un valor 
importante dentro de la prevalencia de ICD-UTI45. En pacientes donde el inicio de antibiótico 
era más temprano tras el ingreso a UTI se encontró una relación de mayor riesgo para tener 
ICD-UTI con un tiempo medio de inicio-AB al diagnóstico de ICD-UTI de 4.24±3.49 días vs 
6.53±4.5 días, siendo más significativo que la duración del esquema (19.5% vs 80.4% grupo de 
grupo de inicio tardío vs grupo de inicio temprano respectivamente)31. En un estudio 
retrospectivo, el uso de más de un antibiótico de forma intra-hospitalario confería un riesgo 
relativo (RR) de 2.01 (CI 95% 1.67-2.04)56. 

Riesgo calculado por esquema antibiótico.  
    
   Debido al número tan variado de factores que contribuyen al riesgo de adquirir la infección 
por Clostridium difficile, metodológicamente impone un reto poder evaluar de manera adecuada 
el riesgo que confiere cada antibiótico ya sea solo, en combinación con otros antibióticos o con 
otros fármacos relacionados con ICD (ej. bloqueadores de canales H2, Inhibidores de la bomba 
de protones, procinéticos)42,72,73. Los resultados descritos en la literatura han sido poco 
consistentes, con muchas variación entre ellos8. Se ha encontrado mayor riesgo con algunos y 
en otros menor42,65,66,70. Para muchos autores, el riesgo calculado por cada antibiótico se ve 
altamente influido por su mayor uso sobre los demás, ya sea por preferencia del grupo médico, 
por recomendación de guías internacionales o por los recursos disponibles2,5,31,74.  

Ajustando estas variables y tomando en cuenta la tendencia de uso durante el tiempo, los 
agentes clásicamente relacionados han sido 4, denominados las “4C’s”: Clindamicina, 
Cefalosporinas, Co-Amoxiclav (amoxcicilina/clavulanato) y Ciprofoxacino23. Cada de uno de 
ellos con principios farmacológicos diferentes que propician la colonización por CD en un 
paciente susceptible57. En estudios más contemporáneos, los carbapenémicos (meropenem 
especialmente) han sido relacionados fuertemente con ICD-UTI, siendo preferidos por su 
espectro ampliado contra bacterias resistentes así como su efecto contra anaerobios5,68. 
Reportes similares han sido publicados con el uso de quinolonas (especialmente con 
levofloxacino y moxifloxacino)54,75-78.  

Karp et al2, en dos hospitales de Noruega encontraron mayor relación de ICD con el uso de 
Cefotaxima comprándolo con el resto de los antibióticos usados (Imagen 1). Descrito por los 
autores, este último tiene gran actividad bactericida aún en los ácidos biliares2. A diferencia de 
un estudio realizado en China, donde los grupos más prominente asociados a ICD fueron los 
carbapenémicos y los ß-Lactámicos20.  

Grossi-Lopes et al, en Brazil, reportaron mayor uso de polimixinas (20.6% vs 37.1%p =0.07) y 
glicopéptidos (39% vs 57.1% p =0.09) en pacientes previo al diagnóstico de ICD-UTI, aunque el 
antibiótico más relacionado en su estudio fue meropenem (65.7% vs 44.1% p =0.04)5.  
La tabla 2 representa algunos de los estudios del riesgo calculado de cada antimicrobiano en la 
infección por Clostridium difficile.  



Sin tener consenso entre que antibiótico confiere mayor riesgo, en la literatura se encuentran 
múltiples estudios relacionado más la infección por C. difficile a las cefalosporinas (en especial 
Cefuroxima, Ceftrazidima, Cefotaxima y Ceftriaxona) que a cualquier otro antibiótico tanto por 
su efecto post-antibiótico, su acción contra la microbiota intestinal y su mayor uso dentro y 
fuera del hospital46,65,66. Aún así, no se debe de menospreciar la relación de cualquier otro 
antibiótico con la infección por Clostridium difficile. La tabla 3 expone los resultados obtenidos 
en un meta-análisis sobre el riesgo de ICD de cada antibiótico. 

6. HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

Hipótesis Nula: 
Los pacientes ingresados en la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México 
durante el periodo 1º de enero de 2017 a 1º de enero de 2018 no presentan mayor incidencia ni 
se asocian factores de riesgo que impactan en la incidencia de infección por Clostridium difficile 
tras 48 horas de internamiento  en UTI y hasta su egreso hospitalario. 

Hipótesis Alterna: 
Los pacientes ingresados en la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México 
durante el periodo 1º de enero de 2017 a 1º de enero de 2018 si presentan mayor incidencia y 
se asocian factores de riesgo que impactan en la incidencia de infección por Clostridium difficile 
diagnosticada tras 48 horas de internamiento en UTI y hasta su egreso hospitalario. 

7. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN Y POBLACIÓN 

7.1. Tipo de estudio: Retrospectivo, observacional, descriptivo y analítico.  

7.2. Población: Pacientes mayores de 18 años que ingresaron a la unidad de terapia 
intensiva del Hospital Español de México y permanecieron por más de 48 horas, 
durante el periodo enero de 2017 a enero de 2018.  

7.3. Diseño de estudio:  

Se revisaron la base de datos de la unidad de terapia intensiva del Hospital Español de México 
que comprendieron todos sus ingresos en el periodo del 1 de enero de 2017 al 1 de enero de 
2018. Se identificaron a los pacientes por número de expediente y buscaron las variables a 
analizar (descritas en sección 8.1). 

De los pacientes captados, se buscaron los ensayos de toxinas A/B para C. difficile y/o 
Reacción en Cadena de Polimerasa (PCR en sus siglas en ingles) para los Genes A y B de C. 
difficile positivos (perfil molecular de diarreas) posterior las 48 horas de ingreso a la unidad de 
terapia intensiva y hasta su egreso hospitalario. Se clasificaron como infección por C. difficile a 
quienes tengan Toxinas A y/o B de C. difficile positivas y/o PCR para los genes A y/o B de C. 
difficile positivas (perfil molecular de diarreas) más: >3 evacuaciones diarréicas 24 horas 
previas o posteriores al estudio positivo. Se buscaron en las nota de evolución si 48 horas 
previas o posteriores al/los estudio(s) positivo(s) se presentó diarrea en más de 3 evacuaciones 
en 24 horas.  

Para el análisis estadístico únicamente se tomaron en cuenta el primer resultado de toxinas y/o 
de perfil moleculares positivos de pacientes con diarrea, sin tomar en cuenta otros resultados 
positivos subsecuentes durante el mismo internamiento. No se tomaron en cuenta los pacientes 
con ensayos de Toxinas A/B de CD y/o PCR para los genes A y/o B de CD positivos sin 
presentar los criterios clínicos de infección. Solo se tomaron en cuenta el primer episodio de 



infección por C. difficile diagnosticado >48 horas posteriores al ingreso de la terapia en 
pacientes con más de un internamiento durante el periodo definido.  

Los antibióticos utilizados desde el ingreso, durante el internamiento y hasta el diagnóstico de 
infección por C. difficile fueron registrados por clase farmacológica, por número de clase de 
antibióticos usados y por número de días administrados. De ser dados como dosis única se 
contaron como un día de exposición. Los antibióticos usados hasta 2 semanas previas al 
ingreso hospitalario fueron registrados para el análisis. Los antibióticos utilizados posterior al 
diagnóstico de ICD no fueron registrados. Se realizó el análisis estadístico con recursos 
electrónicos y se expusieron los resultados.  

Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

Criterios de inclusión: 

- Pacientes mayores de 18 años que hayan ingresado a la unidad de terapia intensiva del 
Hospital Español de México por mas de 48 horas durante el periodos 1º de enero 2017 
al 1º de enero 2018.  

Criterios de exclusión: 

- Pacientes que provenientes de traslado de otra unidad hospitalaria.  
- Pacientes con diarrea previo al ingreso a la unidad de terapia intensiva.  
- Pacientes con diagnóstico de infección por C. difficile previo a su ingreso a la unidad de 

terapia intensiva en el mismo periodo de internamiento.  
- Pacientes con diagnóstico de infección por C. difficile en menos de 48 horas tras 

ingreso a la unidad de terapia intensiva.  

Criterios de eliminación: 

- Pacientes con expedientes clínicos incompletos 

- Pacientes con ensayos de Toxinas A/B de CD y/o PCR para los genes A y/o B de CD 
positivos sin presentar los criterios clínicos de infección 

8. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN 

Búsqueda y recolección de registros de la base de datos de la Unidad de Terapia Intensiva del 
Hospital Español de México y recursos de registro del laboratorio clínico del Hospital Español 
de México.  

      8.1 Variables. 
- Sexo. Definido por el género reportado en el ingreso hospitalario. 
- Edad. Tiempo desde la fecha de nacimiento hasta el día de ingreso hospitalario. 
- Fecha de ingreso hospitalario. Día en el cual se registró el internamiento hospitalario. 
- Diagnóstico de ingreso hospitalario. Enfermedad(es) o condición(es) registrada(s) en la 

hoja de ingreso médico en el apartado correspondiente.  
- Diagnóstico de ingreso a UTI. Enfermedad(es) o condición(es) registrada(s) en la hoja de 

ingreso médico a la unidad de terapia intensiva en el apartado correspondiente. 
- Diagnóstico Médico no infeccioso: Todo aquel diagnóstico/morbilidad mencionada en la 

hoja de ingreso hospitalario del paciente donde su etiología no sea infecciosa, su manejo 
inicial no sea quirúrgico para el control o resolución de la enfermedad y/o se contraindique la 
intervención por causas ajenas a la patología.  



- Diagnóstico Quirúrgico no infeccioso. Todo aquel diagnóstico/morbilidad mencionada en 
la hoja de ingreso hospitalario del paciente donde su etiología no sea infecciosa y su manejo 
inicial sea quirúrgico para el control o resolución de la enfermedad.  

- Diagnóstico infeccioso. Toda aquella eventualidad y/o morbilidad que fuera a causa de la 
acción y/o presencia patológica de un agente biológico ajeno al paciente, independiente a su 
manejo inicial o del control de la enfermedad.  

- Días de ingreso hospitalario a ingreso a UTI. Intervalo de tiempo entre el ingreso 
hospitalario al traslado a la unidad de terapia intensiva.  

- Días de ingreso hospitalario a egreso de UTI. Intervalo de tiempo entre el ingreso 
hospitalario al egreso a la unidad de terapia intensiva.  

- Días de ingreso hospitalario al egreso hospitalario. Intervalo de tiempo entre el ingreso 
hospitalario al egreso a hospitalario en la calidad que esta sea.  

- Días de ingreso hospitalario a diagnóstico de ICD. Intervalo de tiempo entre el ingreso 
hospitalario a la confirmación de la presencia de infección por C. difficile.  

- Días de ingreso a UTI a diagnóstico de ICD. Intervalo de tiempo entre el ingreso la unidad 
de terapia intensiva a la confirmación de la presencia de infección por C. difficile.  

- Severidad de la enfermedad. Se evaluará mediante la escala de SOFA (Sequential Organ 
Failure Assessment por sus siglas en ingles) y SAPS-III (Simplified Acute Physiology Score 
III por sus siglas ingles) calculado en las primeras 24 horas tras el ingreso a la unidad de 
terapia intensiva y el mayor puntaje registrado durante todo el internamiento en la unidad de 
terapia intensiva hasta el egreso de la misma.  

- Uso de ventilación mecánica invasiva en la UTI. Uso de asistencia respiratoria avanzada 
por medio de ventiladores programables más intubación orotraqueal o por medio de 
traqueostomía. 

- Horas de ventilación mecánica invasiva en la UTI. Intervalo de tiempo que se usara la 
asistencia respiratoria avanzada por medio de ventiladores programables más intubación 
orotraqueal o por medio de traqueostomía en su internamiento en la UTI.  

- Horas de ventilación mecánica invasiva en la UTI al diagnóstico de ICD. Intervalo de 
tiempo que se usara la asistencia respiratoria avanzada por medio de ventiladores 
programables más intubación orotraqueal o por medio de traqueostomía en su internamiento 
en la UTI al diagnóstico de ICD.  

- Uso de nutrición parenteral en UTI. Uso de nutrición parenteral intravenosa de aporte 
calórico total o parcial durante la estancia en la UTI. 

- Horas de uso de nutrición parenteral en UTI. Intervalo de tiempo que se usara nutrición 
parenteral intravenosa de aporte calórico total o parcial durante la estancia en la UTI. 

- Horas de uso de nutrición parenteral en UTI al diagnóstico de ICD. Intervalo de tiempo 
que se usara nutrición parenteral intravenosa de aporte calórico total o parcial durante la 
estancia en la UTI al diagnóstico de ICD.  

- Hemodíalisis en UTI. Procedimiento de terapia de sustitución renal intravenosa durante su 
estancia en la UTI.  

- Horas de hemodíalisis en UTI. Intervalo de tiempo que se usara la terapia de sustitución 
renal intravenosa durante su estancia en la UTI.    

- Horas de hemodíalisis en UTI al diagnóstico de ICD. Intervalo de tiempo que se usara la 
terapia de sustitución renal intravenosa durante su estancia en la UTI al diagnóstico de ICD.  

- Diabetes mellitus. Diagnóstico mencionado en el expediente en el apartado de 
antecedentes personales patológicos desde su apertura hasta el día de ingreso.  

- Fármacos inmunosupresores: Todo aquel medicamento usado previo al diagnóstico de 
ICD, antes o durante el internamiento, donde su mecanismo de acción tenga un efecto 
negativo en la inmunidad del paciente, donde su administración sea para el manejo de una 
enfermedad activa (ej. Esteroides, quimioterapia, fármacos modificadores de enfermedad 
autoinmune, agentes biológicos, etc).  

- Cancer activo. Todo proceso neoplásico en tratamiento y/o de recién diagnóstico que se 
mencione en el apartado de antecedentes personales patológicos del último internamiento o 
referido en la historia clínica del paciente.  



- Antecedentes de insuficiencia cardiaca: Diagnóstico mencionado en el expediente en el 
apartado de antecedentes personales patológicos del último internamiento o referido en la 
historia clínica del paciente. 

- Uso de inhibidores de bomba de protones: Uso de fármacos cuyo mecanismo de acción 
sea la inhibición de la bomba de Cl/H en la mucosa gástrica que hayan sido administrados 
previo al ingreso hospitalario o durante el internamiento, hasta el diagnóstico de ICD o el 
egreso.  

- ß-Lactámicos con o sin inhibidores de la ß-Lactamasa. Todo medicamento dentro de esta 
clasificación farmacológica que se vea unido o no a un inhibidor de la enzima mencionada. 

- Quinolonas. El uso de levofloxacino, moxifloxacino y/o ciprofloxacino.  
- Cefalosporinas. El uso de cualquier medicamento perteneciente a esta clase farmacológica 

que sea de primera, segunda, tercera, cuarta y quinta generación.  
- Aminoglucósidos. El uso de amikacina y/o gentamicina. 
- Carbapenémicos. El uso de meropenem, imipenem y/o ertapenem. 
- Vancomicina. El uso de vancomicina.  
- Clindamicina. El uso de clindamicina.  
- Otros AB: Todo aquel antibiótico usado que no se pueda clasificar dentro de los grupos 

previamente definidos. 
- Días de AB recibidos previo al ingreso a UTI. Número de días que se administró el 

antibiótico al paciente desde el inicio del internamiento hospitalario hasta el ingreso a UTI.  
- Días de AB recibidos previo al diagnóstico de ICD. Número de días que se administró el 

antibiótico al paciente previo al diagnóstico de ICD desde su ingreso hospitalario.  
- Infección por Clostridium difficile. Todo paciente donde su evolución hospitalaria reporte 3 

o más evacuaciones líquidas acompañadas de estudios de confirmación positivos (Toxinas A 
y/o B de CD y/o Reacción en Cadena de Polimerasa de los genes de Toxinas A y/o B de CD).  

- Toxinas A/B de C. difficile. Ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas que detecte la 
presencia de la toxina A y/o B de C. difficile en evacuaciones. 

- PCR para genes de Toxinas A y/o B de C. difficile. Estudio molecular de amplificación de 
material genético que identifique la presencia de uno o ambos genes que codifican a dichas 
toxinas.  

9. TÉCNICA DE PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS 
Se realizó descripción de frecuencia, cálculo de incidencia y análisis de asociación de riesgo de 
las variables a estudiar.  

10.  RESULTADOS.  

Durante el intervalo de selección de pacientes (Enero 2018-Enero 2019) la unidad de terapia 
intensiva del Hospital Español de México tuvo un total de 359 ingresos, de los cuales posterior 
a aplicar los criterios de selección, inclusión, exclusión y eliminación, para realizar el estudio 
fueron incluidos 136 pacientes (37.8%). En el anexo 1 se reporta el diagrama de flujo. 


Características demográficas y factores de riesgo.  
Las características demográficas de la población se describen en la tabla 1. De la población de 
estudio, 67 eran femenino (49.2%) con una edad promedio de 63.4 (25-93) años, siendo el 
50.7% de las mujeres >65 años. La población masculina restante (n= 69) comprendía el 50.7% 
de la población con una edad promedio 64.3 (24-94) años, siendo el 59.4% de los hombres 
>65 años. La edad promedio de toda la población fue de 63.9 (24-94) años. 


Previo al ingreso, se cuantificaron la presencia de enfermedades y/o uso de medicamentos 
para la medición de factores de riesgo (descritas en el apartado de variables), los cuales 
fueron: Diagnóstico de diabetes mellitus indiferente al tipo, b) historial de falla cardiaca, c) 
cáncer activo, d) uso de inhibidores de bomba de protones, e) fármacos inmunosupresores (ej. 



esteroides, quimioterapia, inmunomudoladores, fármacos 
modificadores de enfermedad autoinmune, medicamentos 
biológicos, etc) y el uso de antibioticoterapia máximo 15 días 
previos al ingreso hospitalario. En la tabla 1 se describen las 
características demográficas. 


El 25% de la población contaba con diagnóstico de diabetes 
mellitus donde la totalidad fue tipo 2. El 22.1% contaba con 
historial de falla cardiaca, el 20.6% con diagnóstico actual de 
cáncer activo, siendo el adenocarcinoma de pulmón el más 
frecuente (21.4%). El uso de inhibidores de bomba de protones 
(IBPs) previo al ingreso fue del 33.1% de la población. El 
antecedente de uso de fármacos inmunosupresores fue de 
19.9%. Únicamente el 2.9% de la población no tuvo ningún 
factor de riesgo al ingreso. 


El uso de antibioticoterpia 15 días previo al ingreso hospitalario 
fue determinado únicamente con los datos del expediente 
clínico, sin delimitar la sustancia y/o la posología usada. El 
16.2% de la población fue expuesta a este factor. 


Estancia hospitalaria. 
- Ingreso a hospitalización.   
El promedio de estancia al área de hospitalización durante todo 
el internamiento tras el ingreso fue de 19 (3-102) días. En el 
ingreso, se tomaron en cuenta los diagnósticos mencionados en 
la nota de ingreso hospitalario y se cuantificaron individualmente 
en cada paciente denominándolos como los diagnósticos de ingreso hospitalario. Tras la 
cuantificación de los diagnósticos, se dividieron cada uno en sus causas: a) infecciosas (todo 
aquel proceso patológico de naturaleza infecciosa ligado o no al la causa de ingreso), b) 
médicas no infecciosas (todo aquel proceso patológico no infeccioso donde la resolución o 
manejo del mismo no requiere y/o se contraindica un abordaje invasivo o quirúrgico), c) 
quirúrgicas no infecciosas (todo aquel proceso patológico no infeccioso donde la resolución o 
manejo del mismo requiere de un abordaje invasivo o quirúrgico) y, d) indeterminadas (donde 

no se pudo identificar la etiología de la causa de 
ingreso). El número de diagnósticos al ingreso 
hospitalario tipificados fue de 213 diagnósticos, 
donde cada paciente contaba con un promedio 
de 1.5 (1-5) diagnósticos al ingreso hospitalario. 
En la tabla 2 se describen los diagnósticos de 
ingreso hospitalario. 


- Diagnósticos de ingreso a hospitalización.  
Los diagnósticos médicos no infecciosos fueron 
los eventos más prevalentes con el 49.3% de lo 
casos, seguidos por los quirúrgicos no infecciosos 
(25.8%) y los infecciosos (23.9%). El rubro de 
indeterminados únicamente fueron 2 pacientes 
(0.9%), donde en ambos casos el diagnóstico de 
ingreso fue estado post-paro cardiorespiratorio 
con retorno de la circulación espontánea. De los 
diagnósticos médicos no infecciosos, las causas 
de índole neurológica (ej.  eventos vasculares 

Población de estudio. n = 136

Sexo n (%).

Femenino. 67 (49.2)

Edad n (%).

>65 años. 78 (57.3)

   Años promedio (rango). 63.9 (24-94)

Factores de riesgo n (%).

IBP’s. 45 (33.1)

Fármacos inmunosupresoresa 27 (19.9)

Diabetes mellitus. 34 (25)

Historial de falla cardiaca. 30 (22.1)

Cáncer activo. 28 (20.6)

Ninguno de los anteriores. 4 (2.9)

Uso antibiótico previo ingreso 
hospitalario. 22 (16.2)

Abreviaciones. IBP: Inhibidor de bomba de 
protones. a: Esteroides, inmunomoduladores, 
quimioterapia, terapia biológica, fármacos 
modificadores de enfermedades autoinmunes.  

Estancia hospitalaria.

Días estancia hopitalaria. 19 (3-102)

No. de diagnóstico al ingreso hospitalario 
por pacientea.

n = 213

   Promedio diagnósticos al ingreso por 
paciente (rango). 1.5 (1-5)

Clasificación de diagnósticos al ingreso hospitalario n (%).

   Médico no infeccioso. 105 (49.3)

   Quirúrgico no infeccioso. 55 (25.8)

   Infeccioso. 51 (23.9)

   Indeterminado. 2 (0.9)

 a: diagnósticos mencionados en la hoja de ingreso a la 
hospitalización. 

Tabla 1. Características 
demográficas de la población 
de estudio.

Tabla 2. Diagnósticos de ingreso a 
hospitalización de 136 pacientes.



cerebrales isquémicos, estatus epilépticos, traumatismo craneo-encefálicos) fueron los más 
frecuentes con el 21% de los casos, seguidos por causas cardiológicas ( ej. síndrome 
coronarios agudo, falla cardiaca, fibrilación auricular de reciente diagnóstico) con el 17.1%. 
Las causas neumológicas (ej. enfermedad pulmonar obstructiva crónica exacerbada, 
hemoptisis, enfermedad intersticial pulmonar) y gastroenterológicas (ej. pancreatitis, dolor 
abdominal en estudio, hepatitis alcohólica) ocuparon el 11.4%. Las causas oncológicas fueron 
el 8.6% de los diagnósticos. Causas ligadas a medicina interna (ej. diabetes mellitus 
descontrolada), hematología (ej. anemia, mielodisplasias) y nefrología (ej. lesión renal aguda, 
enfermedad renal crónica en fase terminal) fueron partícipes en el 5.7% de los casos, y las dos 
últimas en el 4.8%. 


Algunos casos médicos no infeccioso se clasificaron como “otros” (comprendiendo el 15.2% 
de los diagnósticos) ya que su causa no era bien delimitada en la nota de ingreso o su manejo 
no correspondía a una sola especialidad, pero no era necesaria la intervención quirúrgica para 
su manejo. Los diagnósticos correspondientes a esta división fueron el choque hemodinámico 
(siendo en su totalidad de etiología hipovolémica), insuficiencia respiratoria, policontundidos y 
estado post-paro cardiorespiratorio, con el 4.8%, 3.8%, 3.8% y 2.9% de los diagnósticos de 
ingreso respectivamente. 


En cuanto a los diagnósticos quirúrgicos no infecciosos al ingreso hospitalario, las causas 
neuroquirúrgicas (ej. hematomas cerebrales, aneurismas, tumores cerebrales) ocuparon el 21% 
de los casos, seguidos por causas pertinentes a cirugía general (ej. laparoscopia exploradora, 
resecciones intestinales, reconecciones viscerales) con el 17.1% de los diagnósticos. 
Ortopedia/traumatología (ej. fractura de cadera, osteosíntesis quirúrgicas) y cirugía de tórax/
cardiotorácica (ej. revascularizaciones coronarias, toracoscopias, neumectomía) con el 11.4% 
de los casos. Ginecología/obstetricia (ej. síndrome de HELLP, hemorrágia obstétrica masiva) 
con el 8.6% de los casos. Otorrinolaringología y cirugía de cabeza y cuello con el 5.7% (ej. 
abscesos profundos de cuello, estenosis traqueal) y finalmente angiología/cirugía vascular y 

Tipos de diagnóstico al ingreso hospitalario.

Médico no infeccioso n (%). Quirúrgico no infeccioso n (%). Infeccioso n (%).

Neurología. 22 (21) Neurocirugía. 22 (21) NAC/NACS. 20 (39.2)

Cardiología. 18 (17.1) Cirugía general. 18 (17.1) Choque séptico. 11 (21.6)

Gastroenterología. 12 (11.4) Trauma y Ortopedia. 12 (11.4) Infección por Influenza. 4 (7.8)

Neumología 12 (11.4) Cirugía de Tórax/Cardiotórax. 12 (11.4) infección intra-abdominal. 3 (5.9)

Oncología. 9 (8.6) Ginecología y Obstetricia. 9 (8.6) Colangitis. 2 (3.9)

Medicina Interna. 6 (5.7) ORLCCC. 6 (5.7) IDTB. 2 (3.9)

Hematología. 5 (4.8) Angiología y cirugía vascular. 5 (4.8) infecciones TGU. 2 (3.9)

Nefrología. 5 (4.8) Urología. 5 (4.8) Infección de SNC. 2 (3.9)

      Otrosa. 16 (15.2) Empiema. 1 (2)

Choque hemodinámico. 5 (4.8) APC. 1 (2)

Insuficiencia Respiratoria. 4 (3.8) Infección por VIH. 1 (2)

Policontundidos. 4 (3.8) Bronquitis infecciosa. 1 (2)

Estado Post-paro CR. 3 (2.9)

a: Todo diagnóstico donde su etiología no era bien delimitada o no correspondían a una sola especialidad para su manejo, sin ser necesario  un manejo 
quirúrgico inicial. Abreviaciones: CR: cardiorespiratorio, ORLCCC: otorrinolaringología y cirugía de cabeza y cuello. NAC/NACS: Neumonía asociada a la 
comunidad y Neumonía asociada a los cuidados de la salud. IDTB: infección de tejidos blandos. TGU: tracto genitourinario. SNC: sistema nervioso 
central. APC: absceso profundo de cuello. VIH: virus de inmunodeficiencia humana. 

Tabla 3. Clasificación de diagnósticos de ingreso a hospitalización y su etiología y/o manejo. 



urología con el 4.8% de los diagnósticos cada uno. 
Las causas infecciosas más prevalentes fueron las 
neumonías asociadas a la comunidad/asociadas a los 
cuidados de la salud con el 39.2% de los casos, 
seguida por el choque séptico (de foco identificado o 
no) en el 21.6%. El resto fue infecciones por influenza 
(7.8%) e infecciones intra-abdominales (5.9%). 
Episodios de colangitis, infecciones de tejidos blandos 
(ej. celulitis, fascitis), infecciones del tracto 
genitourinario e infecciones del sistema nervioso 
central ocuparon el 3.9% de los casos. Se reportó 
únicamente un caso de: empiema, absceso profundo 
de cuello, infección por VIH y bronquitis infecciosa sin 
neumonía. 


En la tabla 3, se describe la totalidad de los 
diagnósticos al ingreso hospitalario.


- Ingreso a la unidad de terapia intensiva.  
En cuanto a su ingreso a la unidad de terapia 
intensiva, el promedio de tiempo de ingreso a 
cualquier área de hospitalización no relacionado a la 
unida de terapia intensiva y el traslado a la unidad de 
terapia intensiva fue de 2 (0-36) días. El tiempo de 
estancia en la UTI por paciente fue de 9 (3-43) días. 
Siguiendo la misma naturaleza del estudio, se 
cuantificaron los diagnósticos de ingreso a la UTI de 
cada paciente y se clasificaron de la misma manera 
que los diagnósticos de ingreso a hospitalización, 
siendo un total de 298 diagnósticos al ingreso a UTI. 
Se dividieron los diagnósticos en: a) médicos no 
infecciosos, b) quirúrgicos no infecciosos, c) 
infecciosos y d) indeterminados. El promedio de 
diagnósticos al ingreso a UTI por paciente fue de 2 
(1-6) diagnósticos. En la tabla 4 se resumen los 
diagnósticos al ingreso a la UTI. 


Los diagnósticos médicos no infecciosos nuevamente 
ocuparon el mayor número con un 47.3%, seguidos 
de los quirúrgicos no infeccioso (30.2%), los 
infecciosos (21.8%) y finalmente en indeterminados, 
siendo únicamente 2 diagnósticos en total donde en 
ambos casos el diagnóstico de ingreso fue estado 
post-paro cardiorespiratorio con retorno de la 
circulación espontánea. 


Por las características del paciente críticamente enfermo que ingresa a a unidad de terapia 
intensiva y la severidad heterogénea del la enfermedad que lo llevó al ingreso, se tomó en 
cuenta el puntaje de las escalas de severidad al inicio de su estancia utilizando la escala de 
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment por sus siglas en ingles) y la escala de SAPS-III 
(Simplified Acute Physiology Score-III por sus siglas en ingles), evaluando de igual manera 
durante su estancia en la unidad de terapia intensiva la puntuación más alta del SOFA (SOFA-
max) para determinar la máxima severidad registrada. El SOFA inicial promedio por paciente 

Estancia en unidad de terapia intensiva (UTI).

Promedio días de ingreso hospitalario a 
ingreso a UTI (rango).

2 (0-36)

Promedio días de estancia en UTI (rango). 9 (3-43)

No. diagnóstico al ingreso a UTI por 
pacientea n = 298

Promedio No. diagnósticos al ingreso por 
paciente (rango). 2 (1-6)

Clasificación de diagnósticos al ingreso hospitalario n (%).

Médico no infeccioso. 141 (47.3)

Quirúrgico no infeccioso. 90 (30.2)

Infeccioso. 65 (21.8)

Indeterminado. 2 (0.7)

Promedio severidad del episodio por paciente (rango).

SOFA al ingreso. 5.7 (0-15)

SOFA-maxb. 7.9 (0-34)

SAPS-III al ingreso. 57.1 (20-102)

No. pacientes con factores de riesgo en UTI n (%).    

Uso de ventilación mecánica invasiva (VMI). 95 (69.9)

      Promedio horas de uso (rango). 146.8 (3-794)

Uso de nutrición parenteral (NP). 13 (9.6)

      Promedio horas de uso (rango). 251 (48-648)

Uso de hemodiálisis (HD). 12 (8.8)

      Promedio horas de uso (rango). 240.6 (3-576)

Ningun factor de riesgo (VMI, NP, HD). 37 (27.2)

Uso de antibiótico previo a ingreso UTI. 35 (25.7)

      Promedio días de antibiótico previo a                   
.     ingreso UTI (rango).

5.1 (1-36)

a: diagnósticos mencionados en la hoja de ingreso a la 
hospitalización y/o traslado a la UTI. b:El SOFA-max: La mayor 
puntuación registrada de la escala de SOFA durante la estancia 
en la UTI. 

Tabla 4. Características de la estancia, 
diagnósticos de ingreso y factores de 
riesgo por pacientes durante la estancia en 
la UTI. 



fue de 5.7 (0-15) con un SAPS-III de 57.1 (20-102). El SOFA-max promedio por paciente 
registrado fue de 7.9 (0-34). Tomando en cuenta los factores de riesgo para la infección por C. 
difficile relacionado a la UTI, se valoraron el uso y horas usadas por paciente de: ventilación 
mecánica invasiva (VMI), uso de nutrición parenteral (NP; fuera este parcial o total) y de 
hemodiálisis (HD) en sus múltiples modalidades (ej. terapia intermitente, terapia continua, 
SLED [sustained low efficiency dialysis por sus siglas en ingles]), tomando en cuenta las horas 
de uso durante su estancia en la unidad de terapia intensiva únicamente. 


69.9% de los pacientes fueron usuarios de VMI con un promedio de uso de 146.8 (3-794) 
horas, 9.6% fueron usuarios de NP con un promedio de uso de 251 (48-648) horas y 8.8% 
utilizaron HD con un promedio de uso de 240.6 (3-576) horas. Otro factor de riesgo 
perteneciente a la estancia en UTI relacionado con ICD fue el uso de antibiótico previo al 
ingreso a la UTI, donde el 25.7% fue usuario con un promedio de 5.1 (1-36) días de antibiótico 
por paciente. En la tabla 4 se resumen las características de la estancia de los pacientes en 
UTI así como los diagnósticos y factores de riesgo relacionado a la UTI únicamente.


- Diagnósticos de ingreso a la UTI.  
Los diagnósticos de ingreso a UTI de igual manera si dividieron en la naturaleza de su etiología 
y/o manejo, siendo a las causas cardiológicas las más frecuentes (22%), seguidas por los 
diagnósticos de neurología (13.5%), oncología (9.9%), neumología (8.5%), hematología y 
gastroenterología (2.7%), nefrología (2.8%) y finalmente pertenecientes a medicina interna 
(2.1%). Se utilizó la variante de “otros” diagnósticos médicos no infeccioso (29.8%) para 
clasificar a los pacientes con: insuficiencia respiratoria (14.9%), choque hemodinámico (7.1%; 
donde la mayoría fueron hemorrágicos; 7/10), estado post-paro cardiorespiratorio (5%) y 
policontundidos (2.8%). Los diagnósticos quirúrgicos no infecciosos se distribuyeron en: 
neuroquirúrgicos (36.7%), pertenecientes a cirugía general (16.7%), cirugía de tórax/

Tipos de diagnóstico al ingreso a la unidad de terapia intensiva.

Médico no infeccioso n (%). Quirúrgico no infeccioso n (%). Infeccioso n (%).

Cardiología. 31 (22) Neurocirugía. 33 (36.7) NAC/NACS. 25 (38.5)

Neurología. 19 (13.5) Cirugía general. 15 (16.7) Choque séptico. 15 (23.1)

Oncología. 14 (9.9) Cirugía de Tórax/Cardiotórax. 13 (14.4) infección intra-abdominal. 5 (7.7)

Neumología. 12 (8.5) Trauma y Ortopedia. 10 (11.1) Infección por Influenza. 4 (6.2)

Hematología. 8 (5.7) Ginecología y Obstetricia. 8 (8.9) Colangitis. 4 (6.2)

Gastroenterología. 8 (5.7) ORLCCC. 7 (7.8) Infección de SNC. 3 (4.6)

Nefrología. 4 (2.8) Angiología y cirugía vascular. 4 (4.4) IDTB. 2 (3.1)

Medicina Interna. 3 (2.1) infecciones TGU. 2 (3.1)

      Otrosa. 42 (29.8) Empiema. 1 (1.5)

Insuficiencia Respiratoria. 21 (14.9) APC. 1 (1.5)

Choque hemodinámico. 10 (7.1) Infección por VIH. 1 (1.5)

Estado Post-paro CR*. 7 (5) EPI. 1 (1.5)

Policontundidos. 4 (2.8)

a: Todo diagnóstico donde su etiología no era bien delimitada o no correspondían a una sola especialidad para su manejo, sin ser necesario un manejo 
quirúrgico inicial. Abreviaciones: CR: cardiorespiratorio, ORLCCC: otorrinolaringología y cirugía de cabeza y cuello. NAC/NACS: Neumonía asociada a la 
comunidad y Neumonía asociada a los cuidados de la salud. IDTB: infección de tejidos blandos. TGU: tracto genitourinario. SNC: sistema nervioso 
central. APC: absceso profundo de cuello. VIH: virus de inmunodeficiencia humana. EPI: enfermedad pélvica inflamatoria. 

Tabla 5. Clasificación de diagnósticos de ingreso a la unidad de terapia intensiva y su etiología ó manejo. 



cardiotórax (14.4%), traumatología/ortopedia (11.1%), ginecología/obstetricia (8.9%), 
otorrinolaringología y cirugía de cabeza y cuello (7.8%) y finalmente angiología/cirugía vascular 
con el 4.4% de los diagnósticos quirúrgicos no infecciosos.

Nuevamente la neumonía asociada a la comunidad/asociada a los cuidados de la salud fue el 
diagnóstico más frecuente entre las causas infecciosas, con un 38.5%. El choque séptico 
continuó siendo el segundo más frecuente con un 23.1%. El resto de los diagnósticos 
infecciosos fueron infecciones intra-abdominales (7.7%), infección por influenza y colangitis 
(6.2% cada uno), infección del sistema nervioso central (4.6%), infecciones de tejidos blandos 
y del tracto genitourinario (3.1% cada uno), reportando únicamente un caso de: empiema, 
absceso profundo de cuello, infección por VIH y de enfermedad pélvica inflamatoria, ocupando 
cada una el 1.5% de los diagnósticos infecciosos. En la tabla 5 se resume toda la distribución 

de los diagnósticos de ingreso a la UTI. 


Antibioticoterapia durante el internamiento 
hospitalario.  
Se cuantifico el uso de antibiótico en cada paciente 
del estudio, identificando número de días de 
antibiótico usado (tomando en cuenta el número de 
días del esquema utilizado), número de antibióticos 
por familia farmacológica y número de antibióticos 
usados en total, así como los diferentes intervalos de 
tiempo desde el ingreso hospitalario hasta su 
terminación. 


De los 136 pacientes del estudio, 124 (91.2%) 
recibieron al menos un antibiótico durante su 
internamiento, con un promedio de numero total de 
2.5 (1-8) antibióticos por paciente y 15.4 (1-83) días 
de antibióticos. Tras la división de los antibióticos por 
familias farmacológicas, las cefalosporinas fueron las 
más utilizadas por un 70.2% de los pacientes. Los ß-
Lactámicos/inhibidores de ß-lactamasa y los 
carbapenémicos, fueron los segundos más 
expuestos a pacientes (33.9%). Las quinolonas 
fueron usadas en el 32.3% de los pacientes 
expuestos a antibióticos, así como lo fue 
clindamicina (26.6%) y vancomicina (22.6%). Los 
aminoglucósidos fueron utilizados en el 5.6% de 
todos los pacientes con uso de antibiótico. 

Los antibióticos que su frecuencia de uso era muy 
poca, se agruparon en un grupo como “otros” sin ser 
una familia farmacológica (ej. metronidazol, 
trimetroprim/sulfametoxazol, linezolid, doxiciclina, 
dicloxacilina, colistina, fosfomicina, entre otros) 
quienes en conjunto fueron utilizados en el 25.8% de 
los usuarios de antibiótico.  


El promedio de días de antibiótico utilizado por 
familia farmacológica en los grupos expuestos fue 
variado, aunque se reportara el mismo porcentaje de 
exposición en los pacientes (ej. Los ß-Lactámicos/
i n h i b i d o r e s d e ß - l a c t a m a s a c o n t r a l o s 
carbapenémicos). 


Antibióticos usados durante el internamiento.

Uso de AB durante internamiento n (%).

Si 124 (91.2)

Promedio número de antibióticos 
usados por paciente (rango).

2.5 (1-8)

   Promedio días de antibióticos por 
paciente (rango).

15.4 (1-83)

Familias de AB utilizados n (%). n = 124 Días usados

P. (rango)

Cefalosporinas. 87 (70.2) 9.1 (1-40)

ß-Lactámicos/Inhibidores ß-Lactamasa. 42 (33.9) 8.95 (1-21)

Carbapenémicos. 42 (33.9) 13.3 (1-45)

Quinolonas. 40 (32.3) 10 (1-26)

Clindamicina 33 (26.6) 10.1 (1-29)

Otrosa. 32 (25.8) 11.1 (1-49)

Vancomicina 28 (22.6) 12.6 (1-45)

Aminoglucósidos. 7 (5.6) 5.8 (1-15)

Número total de ABs usados por paciente n (%).

1 35 (28.2)

2 37 (29.8)

3 22 (17.7)

4 11 (8.9)

5 7 (5.6)

6 9 (7.3)

7 2 (1.6)

8 1 (0.8)

a: Todo antibiótico utilizado durante la estancia que no 
perteneciera a los grupos establecidos (ej.  metronidazol, 
trimetroprim/sulfametoxazol, linezolid, doxiciclina, dicloxacilina, 
colistina, fosfomicina, etc). El uso de AB por grupo va en relación 
en número de pacientes expuestos al medicamento.  
Abreviaciones. P: Promedio.

Tabla 6. Antibioticoterapia utilizada por 
pacientes durante todo el internamiento.



El promedio de días de uso del grupo de carbapenémicos fue el mas alto con 13.3 (1-45) días, 
seguidos por vancomicina con 12.6 (1-45) días. Clindamicina y quinolonas comparten casi los 
mismos días de uso con 10 días (10.1 días en caso de las quinolonas) por paciente expuesto. 
Las cefalosporinas, a pesar de ser los ABs más utilizados en los pacientes, sus días de uso 
promedio fue de 9.1 (1-40) días. Los ß-Lactámicos/inhibidores de ß-lactamasa fueron 
utilizados un promedio de 8.9 (1-21) días. Los aminoglucósidos fueron utilizados por 5.8 (1-15) 
días por paciente expuesto. El grupo de otros antibióticos reportaron múltiples días de uso 
inconsistentes entre ellos, pero con un promedio de uso de 11.1 (1-49) días. 


Las características de la antibioticoterapia de los pacientes y la distribución en el uso de 
antibióticos utilizados durante el internamiento por cada paciente se resumen en la tabla 6. 

Diarrea durante el internamiento.  

En orden de encontrar los casos de ICD,  29 pacientes (21.3%) de toda la población de 
estudio presentó diarrea durante el internamiento, realizando pruebas diagnósticas en todos 
(perfiles moleculares de diarrea, PCR para C. difficile y/o toxinas AB de C. difficile).


Tras el ingreso hospitalario y a la unidad de terapia intensiva, el promedio de días desde el 
ingreso hasta que se presentó el episodio de diarrea en cada paciente fue de 11 (2-34) días y 
10 (1-32) días, respectivamente. Siendo más frecuente su presentación en la UTI (69%) que 
fuera de UTI (31%). Se solicitaron PCR para C. difficile (PCR-CD) y toxinas AB de C. difficle 
(ToxAB) en el 19% y 26% de los casos de diarrea, respectivamente. Se usaron en conjunto 
(PCR-CD+ToxAB) durante el mismo episodio de diarrea en el 44.8%. Las pruebas fueron 
positivas para ICD por medio de PCR-CD y ToxAB en el 15.8% y 11.5%, respectivamente. 


De todos los pacientes estudiados, el 2.2% la diarrea fue por infección por C. difficile (CD) y el 
3.6% por otro agente infeccioso no-CD. Con relación a los pacientes con diarrea (n= 29), el 

Diarrea posterior al ingreso a la unidad de terapia intensiva (UTI).  

Pacientes con diarrea n (%). n = 136 Promedio días del ingreso a diarrea (rango).

Si. n (%). 29 (21.3) Días de ingreso hospitalario a diarrea. 11 (2-34)

   Diarrea por C. difficile. 3 (10.3) Días de ingreso UTI a diarrea. 10 (1-32)

   Diarrea infecciosa no por C. difficile. 5 (17.4) Lugar del inicio de diarrea n (%). n = 29

Estudios diagnósticos en pacientes con diarrea n (%). n = 29 UTI. 20 (69.0)

Si. 29 (100) Fuera de UTI. 9 (31.0)

Toxinas A/B C. difficile n (%). 26 (89.7)

   Positivas. 3 (11.5)

PCR para C. difficile n (%). 19 (65.5)

   Positivas. 3.0 (15.8)

Ambas n (%). 13 (44.8)

   Positivas. 3.0 (23.1)

Abreviaciones. PCR: Reacción en cadena de 
polimerasa por sus siglas en ingles. C. difficile: 
Clostridium difficile.  

Tabla 7. Descripción de pacientes que presentaron diarrea tras el ingreso a UTI y 
los estudios de diagnóstico en los episodios de diarrea.



10.3% fue por ICD y el 17.2% fue por No-ICD (Norovirus GII, E. coli OH157, E. coli 
enterotoxigénica, Campylobacter spp y Rotavirus. El 72.4% restante con estudios diagnósticos 
de la diarrea negativos. En la tabla 7 se expone los datos sobre la aparición de diarrea en los 
pacientes. 


Factores de riesgo relacionado a diarrea intrahospitalaria. 
Con los factores de riesgo previamente descritos, se encontró una distribución de los mismos 
en diferentes cantidades entre los pacientes con diarrea. 


- Factores de riesgo limitados a la unidad de terapia intensiva. 

Entre los pacientes con diarrea (n= 29) el 72.4% estuvo expuesto a VMI con un promedio de 
horas de uso de 209 (19-542) horas, el 13.8% fue sometido a HD con un promedio de horas 
de uso de 135 (36-312) horas y el 10.3% a NP con un promedio de horas de uso de 192 
(168-216) horas. Todos los pacientes con diarrea fueron expuestos al menos uno de estos tres 
factores. 


- Factores de riesgo del paciente.  
Dentro de los factores independientes a la UTI en los pacientes con diarrea, el 96.6% de ellos 
estuvo expuesto al uso de inhibidores de bomba de protones y el 51.7% al uso de fármacos 
inmunosupresores. De los factores de riesgo relacionados directamente al paciente, el 41.4% 
tenia diagnóstico de diabetes mellitus, el 34.5% de historial de falla cardiaca, el 24.1% 
contaba con diagnóstico de cáncer activo y únicamente un paciente con diarrea (3.4%) 
contaba con los 5 factores de riesgo positivos. Dentro de los pacientes con diarrea, todos 
contaban con al menos uno de los 5 factores de riesgo mencionados previamente. 


- Uso de antibióticos y diarrea.  
En relación al uso de antibióticos y la presencia de diarrea en los pacientes se encontró que el 
82.4% no usaron antibióticos previo al ingreso hospitalario y el 17.2% si utilizó antibiótico 
previo al ingreso hospitalario. De la misma manera, el 96.6% de los pacientes fueron 
expuestos al menos a un antibiótico durante el internamiento, donde únicamente uno no 
recibió antibióticos durante su estancia hospitalaria. El promedio de días de antibióticos 
usados en pacientes con diarrea fue de 18.1 (3-46) días. 


Los antibióticos utilizados por esta población con respecto a los grupos farmacológicos 
designados fue el siguiente: Cefalosporinas en el 69% de los pacientes con ß-Lactámicos/
Inhibidores de ß-Lactamasa en el 48.3%, quinolonas en el 37.9%, carbapenémicos y 
clindamicina en el 34.5%, con vancomicina en el 27.6% de los pacientes y aminoglucósidos 
únicamente en un paciente (3.4%). Los antibióticos pertenecientes al grupo “otros” fueron 
usados en el 41.2% de los pacientes con diarrea. 


Los días de uso de antibiótico en pacientes con diarrea de cada grupo designado fueron 
igualmente variados, con un promedio de uso de 13.2 (1-22) días en el caso de clindamicina, 
seguido por los carbapenémicos con 12.2 (5-21) días. Quinolonas con 11.9 (3-26) días y 
vancomicina 10.9 (4-22) días de uso. Los ß-Lactámicos/Inhibidores de ß-Lactamasa reportaron 
un promedio de uso de 8.9 (1-21) días, seguidos por las cefalosporinas con 8.5 (1-22) días de 
uso. Los aminoglucósidos únicamente se utilizaron en un paciente por 6 días. Los antibióticos 
pertenecientes al grupo otros fueron utilizados un total de 9.4 (1-25) días, con un rango de uso 
muy variado. 

El número de antibióticos total utilizados durante el internamiento en los pacientes con diarrea 
que fueron más frecuentes son: 1 AB (24.3%), 2 y 6 ABs (17.2% de igual manera), seguidos 
por lo que usaron 4 ABs (13.8%) y 3 ABs (10.3%). El resto de la distribución en el uso total de 
antibióticos y todos los factores de riesgo relacionados a la diarrea se reportan en la tabla 8.  



Factores de riesgo para diarrea posterior al ingreso a la unidad de terapia intensiva.

Pacientes con diarrea n=29 ICD n=3

Factor de riesgo n (%). n (%) Promedio (rango) n (%)

Ventilación mecánica invasiva y horas de uso. 21 (72.4) 209 (19-542) 2 (66.6)

Hemodiálisis y horas de uso. 4 (13.8) 135 (36-312) 0 (0)

Nutrición parenteral y horas de uso. 3 (10.3) 192 (168-216) 2 (66.6)

Inhibidores de bomba de protones. n (%) 28 (96.6) 3 (100)

Fármacos inmunosupresoresa. n (%) 15 (51.7) 0 (0)

Diabetes mellitus. n (%) 12 (41.4) 1 (33.3)

Historial de falla cardiaca. n (%) 10 (34.5) 0 (0)

Cáncer activo. n (%) 7 (24.1) 0 (0)

Todas. n (%) 1 (3.4) 0 (0)

Ninguna. n (%) 0 (0) 0 (0)

Antibióticos por paciente usuario n (%). Pacientes con diarrea n=29 ICD n=3

   Sin uso AB previo a ingreso hospitalario. 24 (82.4) 1 (33.3)

   Uso AB previo a ingreso hospitalario. 5 (17.2) 2 (66.6)

   Sin uso AB durante internamiento. 1 (3.4) Promedio (rango) 0 (0)

   Uso AB durante internamiento y días de uso. 28 (96.6) 18.1 (3-46) 3 (100)

      Cefalosporinas. 20 (69) 8.5 (1-22) 2 (66.6)

       ß-Lactámicos/Inhibidores de ß-Lactamasa 14 (48.3) 8.9 (1-21) 2 (66.6)

      Otrosa. 12 (41.2) 9.4 (1-25) 1 (33.3)

      Quinolonas. 11 (37.9) 11.9 (3-26) 1 (33.3)

      Carbapenémicos. 10 (34.5) 12.2 (5-21) 2 (66.6)

      Clindamicina. 10 (34.5) 13.2 (1-22) 0 (0)

      Vancomicina. 8 (27.6) 10.9 (4-22) 1 (33.3)

      Aminoglucósidos. 1 (3.4) 6 (6) 0 (0)

   No. total de ABs usados por paciente con diarrea n (%). Pacientes con diarrea n=29 ICD n=3

1 7 (24.3) 0 (0)

2 5 (17.2) 1 (33.3)

3 3 (10.3) 1 (33.3)

4 4 (13.8) 0 (0)

5 2 (6.8) 0 (0)

6 5 (17.2) 1 (33.3)

7 1 (3.4) 0 (0)

8 0 (0) 0 (0)

a: Todo antibiótico utilizado durante la estancia que no perteneciera a los grupos establecidos (ej.  metronidazol, 
trimetroprim/sulfametoxazol, linezolid, doxiciclina, dicloxacilina, colistina, fosfomicina, etc). El uso de AB por grupo va en 
relación en número de pacientes expuestos al medicamento.  Abreviaciones. AB: antibiótico. 

Tabla 8.Descripción de pacientes que presentaron diarrea y/o infección por C. 
difficile tras su ingreso a UTI y la relación con los factores de riesgo relacionado a 
diarrea intrahospitalaria.



- Factores de riesgo en los pacientes con diagnóstico de infección por C. difficile.  
 Aunque únicamente se presentaron 3 casos de ICD en el grupo de estudio, su relación con los 
factores de riesgo fue variada. En relación a los factores de riesgo limitados a UTI, 2/3 
utilizaron VMI y NP. Ninguno utilizó HD. Con los factores de riesgo del paciente, todos (3/3) 
fueron expuestos a IBP y 1/3 contaba con diagnóstico de diabetes mellitus. 


En relación al uso de antibióticos, 2/3 utilizaron antibióticos previo al ingreso hospitalario  y 
todos fueron expuestos a antibióticos durante su internamiento. 2/3 de ellos utilizaron 
cefalosporinas, ß-Lactámicos/Inhibidores de ß-Lactamasa y carbapenémicos. 1/3 utilizaron 
vancomicina, quinolonas y un antibiótico perteneciente al grupo de otros. Ninguno fue 
expuesto a clindamicina o aminoglucósidos. 


Cada paciente con ICD fue expuesto a un número diferente de antibióticos previo a su 
diagnóstico, siendo estos a: 2 AB, 3 AB y 6 AB, en cada caso. En la tabla 8 se exponen la 
relación de los pacientes con ICD con los factores de riesgo medidos y la población con 
diarrea no-CD. En la Tabla 9 se describe cada caso de ICD por paciente de manera individual. 


ID Estancia 
hospitalización Días 

iH a 
iU3

Estancia UTI Factores de riesgo 
en UTI4

Antibióticos al diagnóstico 
de ICD Diagnóstico ICD

# S E Dx ingreso1 D

E2 Dx ingreso D


E

S

I

*

S

M

**

S

III

∆

V
M

I

H NP H
#


AB

U†

D 

ABø

D AB 
<iUƒ

ABs 
usados

Días∫

D iH

ICD6

D iU 
ICD7 Sitio ICD

1 F 42 Empiema + 
NAC 25 0

NAC +

drenaje 

empiema
16 3 7 66 Si 216 Si 48 3 9 0

ßL 5

 CR 3

 V 6

9 9 UTI

2 F 78 Estatus 
epiléptico 43 0 Estatus 

epiléptico. 25 10 11 57 Si 336 No 0 2 3 0 CF 1

 ßL 2 14 14 UTI

3 M 69 Urolitiasis 37 7
SICASEST + 

RV + 

CC.

4 7 7 31 Si 23 No 0 6 31 4

CF4+1
8


CR 9

 O2+9

 Q 16

33 29 8

1: Diagnóstico de ingreso hospitalario a área correspondiente. 

2: Días de estancia en área hospitalaria correspondiente. 

3: Días de ingreso hospitalario a ingreso/traslado a la unidad de terapia intensiva.

*: SOFA al ingreso a la unidad de terapia intensiva.

**: SOFA máximo registrado durante la estancia en la unidad de terapia intensiva.

∆: SAPS-III al ingreso a la unidad de terapia intensiva.

4: Factores de riesgo limitados a terapia invasiva y las horas de uso de cada uno previo al diagnóstico de infección por C. difficile. 

†: Número total de antibióticos usados durante el internamiento y previo al diagnóstico de infección por C. difficile. 

ø: Días de antibióticos usados durante el internamiento y previo al diagnóstico de infección por C. difficile.

ƒ: Días de antibióticos usados previo al ingreso a la unidad de terapia intensiva. 

∫: Antibióticos usados por cada paciente expresados en días de uso. Las sumas indican que fue más de un antibiótico de la misma familia. 

6: Días de ingreso hospitalario al diagnóstico de infección por C. difficile.

7:Días de ingreso a la unida de terapia intensiva al diagnóstico de infección por C. difficile. 

Abreviaciones. AB: antibiótico.  ßL: ß-Lactámicos/inhibidores de ß-lactamasa. CC: Choque cardiogénico. CF: Cefalosporinas. CR: carbapenémicos. D: días. DE: 
días de estancia. Dx: Diagnóstico. E: Edad. H: horas. ICD: infeción por Clostridium difficile. iH: ingreso hospitalario. iU: ingreso a unidad de terapia intensiva. NP: 
nutrición parenteral.  NAC: neumonía asociada a la comunidad. O: otros antibióticos. Q: quinolonas. RV: Revascularización coronaria. S: sexo. SICASEST: 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST. SI: SOFA inicial. SM: SOFA máximo. SIII: SAPS-III. UTI/U: unidad de terapia intensiva. V: vancomicina. VMI: 
ventilación mecánica invasiva. <iU: previo a la unidad de terapia intensiva.

Tabla 9. Descripción de pacientes con diagnóstico de infección por C. difficile. 



Discusión.

Para buscar la relación que tiene la infección por C. difficile y la estancia en la unidad de 
terapia intensiva durante el internamiento, se siguió a 136 pacientes egresados de la unidad de 
terapia intensiva en la cual el 21.3% de ellos presentó al menos un episodio de diarrea durante 
su evolución hospitalaria, incidencia elevada con respecto a estudios de epidemiología 
reportados pero dentro del rango de algunos otros23,24. El 69% de los casos de diarrea 
intrahospitalaria comenzó en la unidad de terapia intensiva (n= 20), siendo la infección por C. 
difficile la causa en el 10.3% de ellos, equiparable a la epidemiología internacional 
reportada11,26. La incidencia de ICD fue de 2.2% en toda la población, encontrándose en la 
porción baja reportada en la bibliografía2,11,23. Algunas de las razones que pudieron influir 
pueden ser los protocolos existentes bien instaurados en el ingreso en terapia intensiva y que 
continuan durante el resto del internamiento, así como la vigilancia estrecha que se tiene de 
estos pacientes y los estudios diagnósticos que se realizan ante la sospecha, limitando así la 
transmisión con otros pacientes.


De la población con ICD en 2 de 3 casos el diagnóstico fue en la unidad de terapia intensiva 
siendo mucho mayor a la incidencia reportada en otros centros de tercer nivel (66.6% vs 
0.7-2%)18,23-2, aún así y en relación a los egresos totales de la UTI continua siendo muy poca 
(2.2%). Otros agentes infecciosos causantes de diarrea fueron mas frecuentes con un 17.2% y 
sin una causa infecciosa aparente el 72.4%, pero el estudio no estaba diseñado para la 
búsqueda de causas de diarrea diferentes a CD. 


En el análisis de los factores de riesgo asociados tanto a diarrea y a ICD, la población con 
diarrea tenía una edad promedio de 67 años, ligeramente mayor a la de la población total (63.9 
años), compatible con la bibliografía32,33. Solamente dos de tres pacientes con ICD eran 
mayores de 65 años y femeninos. 


Debido al número de casos de ICD, ningún diagnóstico de ingreso a hospitalización o a UTI 
puede ser relacionado directamente a ICD, sin embargo en pacientes con ICD, el número de 
diagnósticos al ingreso a UTI y la severidad de la enfermedad eran mayores que la población 
general: SOFA de ingreso UTI (5.7 vs 6.7) y SOFA máximo (7.9 vs 8.3). Por lo que las 
coomorbilidades y complicaciones durante su estancia podrían ser consideradas como un 
marcador para mayor riesgo de ICD durante su estancia y tras el egreso de UTI5,17,24. 


El uso de inhibidores de bomba de protones en la población con diarrea de cualquier etiología 
se presentó en un 96.6% y en el 100% de los pacientes con ICD respectivamente, reflejando 
una asociación importante41,44-46. Sin embargo, el 94.1% de la población total fue expuesta a 
inhibidores de bomba de protones durante el internamiento, presentando diarrea únicamente 
el 11.7% de la población usuaria (n= 128 pacientes). Del resto de los factores de riesgo para 
ICD, únicamente la diabetes mellitus se reportó en uno de los tres casos en comparación de 
41.2% de la población con diarrea. 


En pacientes con diarrea de cualquier etiología, el uso de fármacos inmunosupresores fue 
positivo en el 51.7% de ellos, pero sin presentarse en pacientes con ICD, contrario a lo 
propuesto por estudios recientes36-38. 


El uso de ventilación mecánica invasiva, hemodiálisis y nutrición parenteral como factores de 
riesgo propios de la unidad de terapia intensiva en pacientes con diarrea se encontró en el 
72.4%, 13.8% y 10.3% respectivamente, siendo positivos en pacientes con ICD en el 66.6% 
(VMI) y 33.3% (NP) únicamente. En pacientes con uso de VMI que desarrollaron diarrea (n= 21 
pacientes) el promedio de horas de uso fue mayor (209h; 19-542h) que la población que no 
desarrollo diarrea (129h; 3-794h) y con respecto a la población total usuaria (147h; 3-794h),  
por lo que podemos sospechar que en pacientes con VMI, la prevalencia de la diarrea puede 



estar relacionada al mismo uso de la ventilación o la estancia hospitalaria prologada, 
exhibiendo el tiempo de uso como un biomarcador pronóstico en la población con mayor 
exposición para presentar diarrea durante el internamiento31,45. Por el número tan bajo de ICD 
en nuestra población, la relación que tiene la VMI con su aparición puede no ser significativa. 
Por otro lado, en pacientes con diarrea más nutrición parenteral ó hemodialisis presentaron 
menos horas de uso que la población total expuesta al factor de riesgo sin poder realizar una 
relación de temporalidad o causal como en otros estudios 5,17,24,39,40. 


En cuanto al uso antibiótico como factor de riesgo para diarrea de cualquier etiología, los 
resultados fueron variados y con múltiples tendencias. El 91.2% de la población total fue 
expuesto a uno o más antibióticos. En pacientes con diarrea, el 96.6% fue sujeto a antibiótico 
durante el internamiento y en el 100% de los pacientes con ICD, siendo el 22.5% y 2.4% de la 
población usuaria de antibióticos respectivamente, lo cual es compatible con algunos estudios 
de asociación10,14,23-25,. Esto llama la atención, debido a que únicamente el 24% de los 
pacientes contaban con un diagnóstico infeccioso al ingreso hospitalario y el 21.8% al ingreso 
a la unidad de terapia intensiva, por lo que el uso indiscriminado de antimicrobianos en UTI o a 
la severidad y complicaciones de la enfermedad que los llevó ahí puede ser una 
explicación23-25,45. El promedio de días de uso de antimicrobianos en la población con diarrea 
fue mayor al de la población sin diarrea (18.1 vs 15.4 días) así como el número total de 
antibióticos usados durante el internamiento (3.4 vs 2.5 antibióticos), consistente son lo 
reportado en la literatura31,45,47,54. En pacientes con ICD, los esquemas antibióticos fueron muy 
variados y con duraciones diferentes previo al diagnóstico, por lo que es imposible realizar una 
asociación válida con respecto a estos dos puntos. 


Los antibióticos más usados en la población con diarrea fueron las cefalosporinas (69%) y los   
ß-Lactámicos/Inhibidores de ß-Lactamasa (48.3%), quienes mostraron el menor número de 
días de uso (8.5 y 8.9 respectivamente) en estos pacientes, siendo los antibióticos mas 
relacionados a diarrea con el menor número de días de uso como en otros estudios45,65,66.  


Grossi-Lopes et al5, en una unidad de terapia intensiva latinoamericana (Brazil), reportó que el 
uso de glicopeptidos (39% vs 57.1% p =0.09) y carbapenémicos (65.7% vs 44.1% p =0.04) 
fueron los antibióticos más relacionados a diarrea por ICD. En nuestra población con diarrea, la 
exposición a vancomicina fue en el 27.6% de los pacientes y a carbapenémicos en el 34.5%, 
siendo el 28.5% y 23.8% de pacientes totales expuestos a vancomicina y carbapenémicos 
respectivamente. En los pacientes con diarrea, los días de uso de vancomicina y de 
carbapenémicos fueron no mucho menor que en la población total expuesta al medicamento 
(11 vs 12.6 días y 12.2 vs 13.3 días) por lo que el uso en UTI de estos medicamentos como 
factor de riesgo para diarrea puede no estar relacionado ni al uso ni al tiempo de exposición 
como en los estudios de meta-análisis recientes, sin embargo dentro de los pacientes con ICD, 
solo uno utilizó vancomicina y dos carbapenénicos, siendo imposible realizar una asociación 
con valor importante 54,75-78.  

Los esquemas antimicrobianos de los pacientes con infección por C. difficile fueron variados, 
por lo que es no es posible realizar una conclusión significativa como factor de riesgo directo. 

De los pacientes que recibieron antibiótico previo al ingreso hospitalario (n= 22), el 17.2% 
presentaron diarrea, de los cuales 2 hicieron ICD, siendo estos últimos el 9% de los expuestos 
a antibiótico previo al ingreso, lo cual no refleja lo reportado en series de caso donde se 
describe una incidencia mucho mayor de uso de antibióticos previo al ingreso y el diagnóstico 
de ICD14,23-25,31,45,47,54. El número de días de antibióticos usados previos al ingreso a la UTI en 
pacientes con diarrea fue mucho mayor que en la población sin diarrea (5.1 vs 2.1 días), por lo 
que el uso de antibiótico previo al ingreso confiere mayor riesgo para diarrea3,11,24,47,50-53. En los 
pacientes con ICD únicamente uno recibió antibióticos previo al ingreso a UTI y fueron 29 días 
de uso previo al ingreso a la unidad. 



Las debilidades del estudio fueron su seguimiento a corto plazo, sin saber si a 6 o 12 meses se 
incrementaba el riesgo de ICD. Otra debilidad es que el reporte de eventualidades en el 
expediente clínico o información incompleta pudo alterar los resultados, sin embargo, todas las 
pruebas positivas durante el intervalo de estudio para C. difficile fueron identificadas reduciendo 
la posibilidad de errores en la muestra. Debido al número tan pequeño de casos de ICD en el 
tiempo, realizar asociaciones a los factores de riesgo propuestos no es posible y los resultados 
se prestan a la interpretación, pero describe la tendencia en uso de antibióticos en la terapia 
intensiva y su distribución tanto en pacientes con diarrea como en el resto de la población.  

Conclusiones.  
Cumpliendo el objetivo primario, la incidencia de infección por C. difficile en pacientes 
egresados de la UTI fue equiparable a estudios previamente reportados y confiere riesgo bajo 
para la infección durante el internamiento, sin embargo, no se realizó un seguimiento extendido 
(ej. >90 o >180 días) para conocer si a largo plazo confiere riesgo, por lo que realizar estudios 
donde el seguimiento vaya mas allá del tiempo de internamiento seria beneficioso para 
determinar el papel de la UTI como factor de riesgo a largo plazo para tener infección por C. 
difficile. Por el bajo número de casos de ICD, no se pudo realizar una asociación de riesgo con 
los factores de riesgo propuestos. Con base a los objetivos secundarios, el uso de VMI y sus 
horas de exposición, el número total de antibióticos usados así como el número de días 
administrados se relaciona a mayor riesgo para presentar diarrea con respecto al resto de la 
población del factor de riesgo, sin embargo no se pudo determinar su asociación en los casos 
de infección por C. difficile.  

11.  CONSIDERACIONES ÉTICAS 
Al ser un estudio retrospectivo y no atetar contra la seguridad del paciente, no fue necesario 
someterlo al comité de ética de la institución.  

La confidencialidad de los datos recabados de los expedientes médicos fueron cuidados en 
todo momento, evitando su conocimiento por parte de cualquier persona no autorizada 
expresamente para recabar y analizar los datos. 

12.  RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS 
Nos da la oportunidad de estudiar a largo plazo a estos pacientes y ayudar a determinar si es 
que tienen un mayor riesgo de tener infección por C. difficile. Nos mostró tendencias de uso de 
antibióticos en la población y el riesgo de diarrea de cualquier etiología, dando pie a nuevas 
lineas de estudio y seguimiento. Los resultados nos enseñan que los planes de contingencia y 
protocolos de seguridad de infecciones intrahospitalarias tiene un valor positivo en nuestra 
población y refuerza su eficacia.  
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