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RESUMEN 

El estudio se realizó en el Departamento de la Oficina de Estadística e Informática del 

Hospital III-1 Goyeneche de la ciudad de Arequipa. Durante los meses de octubre a 

diciembre del 2016, mediante el análisis documental de historias clínicas. Se planteó 

como objetivo: identificar las infecciones intrahospitalarias según agentes etiológicos, su 

resistencia antimicrobiana y sus factores de riesgo asociados en pacientes de cuidados 

intensivos del Hospital Goyeneche III-1 de Arequipa, en el periodo 2012 – 2016. 

Utilizando métodos descriptivos en tablas de frecuencia absoluta y porcentual; y para 

analizar la asociación de factores se utilizó el Ji-cuadrado para tablas de contingencia. 

Resultados: los agentes etiológicos fueron: P. aeruginosa (20.22%), A. baumannii 

(16.85%), S. coagulasa negativos (15.73%), S. aureus (12.36%), E. coli (10.11%), K. 

pneumoniae (4.49%) y en hongos a Candida sp. (5.62%); la evaluación de resistencia 

antimicrobiana indica que S. aureus fue resistente a penicilina, clindamicina y 

eritromicina (100%); S. coagulasa negativos resistente a penicilina, bencilpenicilina, 

oxacilina, clindamicina y eritromicina (100%); E. coli resistente a ampicilina, ácido 

nalidixico, ciprofloxacino, levofloxacino, trimetoprim-sulfametoxazol y cefazolina 

(100%); P. aeruginosa resistente a ceftazidima, imipenem, ciprofloxacino, ampicilina, 

ampicilina-sulbactam, cefazolina, tobramicina y levofloxacino (100%); A. baumannii 

presentó multirresistencia a todos los antimicrobianos con el 100%; K. pneumoniae 

presento resistencia antimicrobiana a ampicilina, ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. 

Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, cefotaxima y ciprofloxacino (100%); y Enterobacter 

spp., resistente a ampicilina, cefixima y amoxilina (100%). En cuanto a la asociación 

estadística en la presentación de IIH, estuvo representada por la edad mayor de 60 años 

(p=0.001), uso de ventilación mecánica pulmonar (p=0.016) y permanecía ≥6 días en UCI 

(p=0.001). 

Palabras clave. Infecciones intrahospitalarias, resistencia antimicrobiana, UCI, bacterias 

multirresistentes y factores de riesgo. 
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ABSTRACT 

The study was carried out in the Department of the Office of Statistics and Informatics of 

Hospital III-1 Goyeneche in the city of Arequipa. During the months of October to 

December of 2016, through documentary analysis of medical records. The objective of 

this study was to identify hospital-acquired infections according to etiological agents, 

their antimicrobial resistance and associated risk factors in intensive care patients at 

Goyeneche Hospital III-1 in Arequipa, in the period 2012-2016, using descriptive 

methods in frequency tables absolute and percentage; and to analyze the association of 

factors was used the Chi-square for contingency tables. Results: The etiological agents 

were P. aeruginosa (20.22%), A. baumannii (16.85%), S. coagulase negative (15.73%), 

S. aureus (12.36%), E. coli (10.11%), K. pneumoniae (4.49%) and in fungi to Candida 

sp. (5.62%); the antimicrobial resistance evaluation indicates that S. aureus was resistant 

to penicillin, clindamycin and erythromycin (100%); S. coagulase negative resistant to 

penicillin, benzylpenicillin, oxacillin, clindamycin and erythromycin (100%); E. coli 

resistant to ampicillin, nalidixic acid, ciprofloxacin, levofloxacin, trimethoprim-

sulfamethoxazole and cefazolin (100%); P. aeruginosa resistant to ceftazidime, 

imipenem, ciprofloxacin, ampicillin, ampicillin-sulbactam, cefazolin, tobramycin and 

levofloxacin (100%); A. baumannii presented multiresistance to all antimicrobials with 

100%; K. pneumoniae showed antimicrobial resistance to ampicillin, ampicillin-

sulbactam, amoxilin-ac. Clavulanic, cephalothin, cefoxitin, cefotaxime and ciprofloxacin 

(100%); and Enterobacter spp., resistant to ampicillin, cefixime and amoxilin (100%). As 

for the statistical association in IIH presentation, it was represented by age over 60 years 

(p = 0.001), use of mechanical lung ventilation (p = 0.016) and remained ≥6 days in ICU 

(p = 0.001). 

Keywords: Intra-nosocomial infections, antimicrobial resistance, ICU, multiresistant 

bacteria and risk factors. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

Las infecciones intrahospitalarias (IIH) también llamadas infecciones asociadas al 

cuidado de la salud (IACS) constituyen hoy en día un importante problema de salud 

pública, local, nacional e internacional (1), no solo para los pacientes, sino también para la 

familia, la comunidad y el Estado (2), por su efecto sobre la salud, en el aumento de la 

morbimortalidad y los costos que implica (3) (4) (5) (6),  constituyendo así un desafío para las 

instituciones de salud y el personal médico responsable de la atención; por ser un evento 

adverso que se puede prevenir en pacientes hospitalizados (7). 

Se considera una infección intrahospitalaria a todo proceso infeccioso transmisible, local 

o sistémico que se inicia durante la estadía en UCI después de transcurrir las 48 horas del 

cual no existían evidencias clínicas de patología o de laboratorio al momento de su 

ingreso (8) (9) (10). Incluye también las infecciones contraídas en el hospital pero que 

aparecen después que el paciente fue dado de alta y las que se registran entre el personal 

y los visitantes del hospital (11) (12) (13). Las infecciones intrahospitalarias se presentan tanto 

en países desarrollados como en naciones en desarrollo; donde aproximadamente cada 

día 1,4 millones de pacientes en el mundo adquieren una infección de este tipo. En los 

países en desarrollo, el riesgo de infección relacionada con la atención médica es de 2 a 

20 veces mayor que en los países desarrollados. En algunos países en desarrollo incluso, 

la proporción de pacientes afectados supera el 25% (6)
. 

En los EE.UU., uno de cada 136 pacientes hospitalizados se enferma gravemente a causa 

de una infección contraída en el hospital; esto equivale a 2 millones de casos y 

aproximadamente 80.000 muertes al año; en Inglaterra, más de 100.000 casos de 

infección relacionada con la atención sanitaria provocan cada año más de 5.000 muertes 

directamente relacionadas con la infección y en México, se calcula que 450.000 casos de 

infección relacionada con la atención sanitaria causan 32 muertes por cada 100.000 

pacientes por año (6). 

En Europa se estima que el 10% de la población es hospitalizada cada año y al menos el 

5% de este grupo adquiere una infección intrahospitalaria, con pérdidas humanas y gastos 

económicos innecesarios (15). Así mismo, las tasas de infecciones asociadas a dispositivos 

son mucho más altas en las UCIs de países Latinoamericanos comparada con las de 

hospitales de los EE. UU., debido a la falta de programas del control de infecciones y de 
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acreditación hospitalaria, además de recursos limitados para la ejecución de políticas en 

países de Latinoamérica (16). 

En Perú, un estudio en el año 2000 realizado en 70 hospitales con más de 1500 egresos 

por año, se evidenció una prevalencia de 3,7% de infecciones intrahospitalarias, siendo 

las áreas más afectadas la UCI y neonatología (17); causadas por organismos bacterianos 

y ciertos hongos oportunistas de la flora endógena del paciente, las infecciones exógenas 

adquiridas por asistencia médica, inserción de dispositivos médicos o el ambiente 

hospitalario (1) (18). 

Las infecciones asociadas al cuidado de la salud y la resistencia antimicrobiana se 

encuentran emparentadas en constante evolución desde muchas décadas, y hoy en día es 

controlable, sin embargo es una preocupación futura para convertirse en un problema que 

afectaría al ámbito extra-hospitalario e intrahospitalario de todo el mundo y complicaría 

en gran medida nuestra capacidad para tratar infecciones comunes, y sobre todo de 

bacterias multirresistentes o ultrarresistentes a antibióticos de amplio espectro (1), por los 

nuevos factores adquiridas de virulencia, mecanismos de resistencia (p. ej., β-lactamasas 

de amplio espectro BLEE, cabapenemasas, proteínas de unión a penicilinas PBPs) y la 

adquisición de genes de resistencia por el fenómeno de transferencia genética lateral (19) 

(20) (21) (22), siendo una amenaza creciente de amplio interés para los países y múltiples 

sectores internacionales de todo el mundo, que está comenzando a prestar mayor atención 

a un problema tan personificado que pone en peligro los logros de la medicina moderna 

(23). Según la estimación del CDC, en los Estados Unidos, más de 2 millones de pacientes 

adquieren infecciones graves por bacterias que son resistentes a uno o más de los 

antibióticos, con por lo menos 23.000 pacientes mueren cada año como resultado directo 

de estas infecciones resistentes a los antibióticos (24), y estás a la vez vienen acompañadas 

de múltiples factores de riesgo, en gran medida en pacientes de UCI (25). 

Los factores de riesgo son variados y multifactoriales, tanto intrínsecos (los que presenta 

el paciente a su ingreso en UCI p. ej., la edad avanzada > 60 años a más, sexo, 

inmunodepresión inmunológica, alteraciones de los signos vitales, estado de coma, 

enfermedades subyacentes de base, etc.) como extrínsecos (los que sufre el paciente 

durante su estadía en la UCI p. ej., administración de antibióticos de amplio espectro, 

inserción de dispositivos médicos, nutrición parenteral, heridas postquirúrgicas, estancia 

hospitalaria prolongada, tipo de infección, etc.)(25), implicados para desencadenar 

infecciones intrahospitalarias en pacientes críticos, como: infecciones de tracto urinario 
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asociado al uso de sondaje vesical urinario permanente (ITU-SVUP), neumonía asociada 

al ventilador mecánico pulmonar (NAVMP), infección de sitio quirúrgico (ISQ), 

infección del torrente sanguíneo intravascular asociada al uso de catéter venoso central 

(ITS-CVC) y entre otras afecciones complementarias (26)
. 

Por tal situación es muy importante este estudio, ya que aportará al conocimiento 

científico sobre los diversos agentes prevalentes, su resistencia antimicrobiana y factores 

de riesgo predisponentes de las infecciones intrahospitalarias en los pacientes 

hospitalizados de UCI, como también dar a conocer al personal asistencial sobre estos 

aspectos clínicos de gran importancia; motivar, a las autoridades del Hospital Goyeneche 

III-1, de la ciudad de Arequipa y de todos los hospitales del sector público y privado 

tomen las medidas y precauciones necesarias en el control, vigilancia y prevención de los 

nosocomios como también para que tomen en cuenta este problema entre sus prioridades 

y eviten infecciones de mayor grado, en bienestar de la población y de ellos mismos. Por 

lo expuesto se plantea los siguientes objetivos: 

 

OBJETIVO GENERAL 

Identificar las infecciones intrahospitalarias según agentes etiológicos, su resistencia 

antimicrobiana y sus factores de riesgo asociados en pacientes de cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1 de Arequipa, en el periodo 2012 - 2016. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Determinar los agentes etiológicos causantes de infecciones intrahospitalarias en 

pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche III-1 de 

Arequipa, periodo 2012 - 2016. 

2. Determinar la resistencia antimicrobiana de los agentes etiológicos de infecciones 

intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital 

Goyeneche III-1 de Arequipa, periodo 2012 – 2016. 

3. Determinar la asociación de los factores de riesgo: edad, sexo, tipo de infección, 

uso de dispositivos médicos y permanencia hospitalaria en UCI con las 

infecciones intrahospitalarias en pacientes de cuidados intensivos del Hospital 

Goyeneche III-1 de Arequipa, periodo 2012-2016. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

En el presente estudio se citó, diversas investigaciones concernientes a estudios 

retrospectivos y de análisis documental, basado en la revisión de expedientes clínicos y 

registros epidemiológicos que precisan el perfil microbiano prevalente de IIH, resistencia 

antimicrobiana y factores de riesgo que conducen a contraer la infección en intra-UCI. 

2.1. ANTECEDENTES  

En una investigación retrospectiva realizada en la India correspondiente a Pradhan et 

al.,(27), quienes determinaron los gérmenes patógenos causantes de IIH reportando un alto 

índice por Acinetobacter sp., P. aeruginosa, K. pneumoniae, E. coli y Candida sp. (34.5 

%, 32.8 %, 13.9 %, 12.1 %, 1.7 %); y por otra parte Paz et al.,(28), en Perú, a través de la 

prospección reportaron la frecuencia de aislamientos de agentes prevalentes en este caso 

a S. aureus, E. coli, P. aeruginosa, Acinetobacter sp., ScoN, K. pneumoniae y 

Enterobacter spp. (24.2%, 20.1%, 14.8%, 10.3%, 9.9%, 8.4%, 5.6%). 

Ilknur et al.,(29), en Turquía evaluaron la etiología nosocomial, obteniendo como resultado 

un alto porcentaje de casos de IIH por Acinetobacter sp., S. aureus, P. aeruginosa, 

Enterobacter sp., E. coli (37%, 27.8%, 23.2%, 8.3%, 2.2%) y en menores porcentajes a 

K. pneumoniae y Pseudomona sp. (1,2%, 0,3%), de la misma forma en el país de India 

Ahmed et al.,(30), determinaron diversos patógenos en pacientes con neumonía asociadas 

a respiradores artificiales, teniendo como agente más prevalente a P. aeruginosa, 

Acinetobacter sp., K. pneumoniae, E. coli y S. aureus (26 %, 26 %, 26 %, 15 %, 6 %); 

asimismo Turković et al.,(31), en Croacia también identificaron como agentes más aislados 

en UCI a S. aureus (21,1%), seguido de P. aeruginosa y Acinetobacter sp. (19,0%, 

13,6%). 

En cuba, Rivera et al.,(32), evaluaron a través del estudio descriptivo la prevalencia de 

gérmenes causantes de infecciones en pacientes de UCI, encontrando prevalente a 

Acinetobacter sp., E. coli, S. aureus, Klebsiella sp., Pseudomona sp., Enterobacter sp., y 

ScoN (19.1%, 14.4%, 13.6%, 11.8%, 10.5%, 7.8%), del mismo modo en España por  

Olaechea et al.,(10), determinaron los agentes nosocomiales en pacientes críticos de forma 

individual, ostentando el primer lugar P. aeruginosa, E. coli, S. aureus, ScoN y en quinto 

posición C. albicans (13.1%, 11.3%, 7.2%, 7.1%, 6.0%). 
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En España, Zaragoza et al.,(33), describieron la etiología intra-UCI, a partir de afecciones 

severamente críticas asociadas a protésico-invasivos, encontrándose con mayor 

frecuencia a P. aeruginosa (14.5%), seguida de E. coli (13.5%) y K. pneumoniae (7.5%); 

en Cuba Álvarez et al.,
(34), de igual forma en episodios de IIH determinaron 

predominancia de los agentes bacterianos a Klebsiella sp., S. aureus, E. coli y 

Enterobacter sp. (45.45%, 35.48%, 24.24%, 18.18%); asimismo, Medina et al.,(35), en 

México efectuó un análisis documental de episodios de IIH, atinando prevalencia a ScoN, 

Klebsiella sp., Enterobacter sp., Pseudomona sp., y Candida sp. (29.7%, 18.6%, 8.1%, 

6.1%, 11.1%), y de forma similar a los anteriores Briceño (36), en Venezuela concluyó 

prevalente a P. aeruginosa, seguido de E. coli, S. aureus, A. baumannii, Enterobacter sp., 

y K. pneumoniae (32.92%, 20.48%, 17.95%, 15.89%, 16.06%, 15.26%), tras el análisis 

documental de expedientes clínicos. 

En Nieva, Colombia, Amaya (37), determinó la frecuencia de la resistencia antimicrobiana 

de S. aureus, con alta proporción a penicilina (81.8%), oxacilina y cefazolina (63.6%), 

seguida de eritromicina, clindamicina, ciprofloxacino, trimetoprim-sulfametoxazol 

(54.5%, 45.5%, 27.3%, 18.2%) y no mostró resistencia a vancomicina; de la misma forma 

Asencio et al.,(38), en España, evaluaron su resistencia antibiótica aislados en pacientes de 

UCI, con frecuencias importantes a  eritromicina, oxacilina, ciprofloxacino y 

clindamicina (52.0%, 50.0%, 49.0%, 45.0%) y sin resistencia al glucopeptido 

vancomicina. Lavan et al.,(39), en India de forma similar reportaron una alta resistencia a 

penicilina (80.0%), ciprofloxacino (85.0%), oxacilina y cefoxitina (53.0%), clindamicina 

y eritromicina (25.0%), levofloxacino (23.0%) y gentamicina (32.0%); mientras que, en 

Canadá Rachel et al.,(40), obtuvieron resistencias sustanciales a trimetoprim-

sulfametoxazol oxacilina, clindamicina, eritromicina y ciprofloxacino (95.0%, 76.4%, 

74.6%, 67.5%, 73.4%) y, 100% resistentes a vancomicina. 

 

Hernández et al.,(41), en Colombia determinaron el perfil de resistencia bacteriana de 

ScoN, con un 100% resistentes a oxacilina, 88.9% penicilina y 46.5% gentamicina; 

Amaya (37), del mismo modo mostró porcentajes ascendentes de resistencia a penicilina, 

en un 96.1%, prosiguiendo a oxacilina (64.0%), ciprofloxacino (31.4%), trimetoprim-

sulfametoxazol (17.6%), clindamicina y eritromicina (49.0%), y no mostro resistencia a 

vancomicina; así mismo, Lavan et al.,(39) en su investigación evidenciaron resistentes a 

penicilina, bencilpenicilina, oxacilina y cifoxitina, con un 100%, seguida a clindamicina 
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y eritromicina (77.0%), ciprofloxacino, levofloxacino y gentamicina cada uno tomando 

un valor de 84.0% y de igual forma Japoni et al.,(42) en el país de Irán  mostraron 

resistencias de 97.7% a penicilina, ciprofloxacino (72.7%), clindamicina (81.8%) y sin 

reflejo de resistencia a vancomicina.  

 

Houka et al.,(43) en Tanzania de la costa este de áfrica, dieron a conocer en su estudio los 

patrones de resistencia de E. coli, reportando 100% resistentes a ciprofloxacino y a la 

combinación trimetoprim-sulfametoxazol, consecuentemente a ampicilina, amoxilina-ac. 

Clavulanico y gentamicina (96%, 88%, 60%). Berrios (44), de forma elocuente en Perú 

evidenció resistencia a levofloxacino y ceftriaxona, en un 100%, le siguen ciprofloxacino, 

gentamicina, amikacina y a Ac. Nalidixico (83.3%, 75.0%, 41.6%, 25.0%); del mismo 

modo Noyal et al.,(45) en  India estimaron resistencias substanciales a ampicilina, 

gentamicina, ciprofloxacino y ceftriaxona, con un 100%; tal es que Japoni et al.,(42) 

simultáneamente concluyeron en su estudio 100% resistentes a cefazolina, ampicilina 

(87.5%), ceftriaxona (75%), gentamicina (56.2%), ciprofloxacino (50%) y amikacina 

(37.5%), al igual que Rodríguez (46), en Perú describió resistencia a ceftriaxona, 

ciprofloxacino y gentamicina (85.71%), ceftazidima (42.86%), amikacina (28.59%) y a 

cefepima (20%) respectivamente. 

 

Noyal et al.,(45) evaluaron la resistencia antimicrobiana múltiple de P. aeruginosa en 

pacientes con neumonía asociada a respiradores artificiales en UCI-India, encontrándose 

con un valor porcentual del 100% resistentes a gentamicina, amikacina, ciprofloxacino y 

ceftazidima; en tanto que Amaya (37), determinó del mismo modo una alta resistencia 

frente a ampicilina-sulbactam y a cefozolina con un 100%, seguida de gentamicina, 

cefepima, ciprofloxacino, amikacina y a tobromicina (55.0%, 52.0%, 43.0%, 42.0%, 

40.0%); y de forma parecido, Asencio et al.,
(38); en su estudio circunscribieron valores 

importantes de resistencia con el 100% a ampicilina-sulbactam, seguida de aztreonam 

(59.0%), ciprofloxacino y imipenem (40.0%), ceftazidima, piperacilina-tazobactam y a 

cefepima con el correlativo porcentaje (30.0%, 25.0%, 24.0%). 

 

Ahmed et al.,(30) en India estudiaron los patrones de resistencia antimicrobiana en 

pacientes con estado crítico que desencadenaron procesos infecciosos por P. aeruginosa 

reportando un 82.0% resistentes a ceftazidima, subsiguientemente a cefepima, 

piperacilina, gentamicina, aztreonam, ciprofloxacino, imipenem, meropenem (88%, 76%, 
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59%, 41%, 59 %, 29 %, 47%) y con el 35 % a piperacilina-tazobactam; al igual que Ilknur 

et al.,(29) concluyeron en forma descriptiva el perfil de su resistencia antibiótica en 

pacientes con neumonía intrahospitalaria a los antimicrobianos, como: ceftazidima, 

piperacilina-tazobactam, imipenem, ciprofloxacino y a amikacina (59%, 41%, 32%, 62%, 

16%); así mismo, Izadpour et al.,(47) valoraron resistencias antibióticas a amikacina, 

gentamicina, piperacilina-tazobactam, trimetoprim-sulfametoxazol y respectivamente a  

ceftazidima (73.5%, 85.7%, 46.9%, 92.4%, 71.2%).  

En Irán, Japoni et al.,(42) examinaron los patrones de resistencia bacteriana de P. 

aeruginosa aisladas de pacientes críticos en salas de UCI, siendo más resistentes a 

ceftazidima y cefazolina al 100%, ceftriaxona e ampicilina (87.5%), amikacina (75.0%) 

y meropenem (50.0%); de modo similar Rachel et al.,(40) en su pesquisa diagnosticaron  

resistencias a amikacina (96.8%), tobramicina (93.0%), gentamicina (89.0%), 

ceftazidima (88.8%), piperacilina-tazobactam (85.4%), imipenem (80.9%), 

ciprofloxacino y levofloxacino (84.4%); de manera que Rodríguez (46), también mostró 

evidentemente en su análisis mayor resistencia a ceftriaxona, ceftazidima y aztreonam, 

en un 100%, mientras que a ciprofloxacino (75%), gentamicina y amikacina, con un 

61.54%. 

Noyal et al.,(45) en su estudio adujeron resistencias múltiples por el microorganismo A. 

baumannii en pacientes con neumonía asociada a ventilación mecánica del país de India, 

con un 100% resistentes a piperacilina-tazobactam, gentamicina, amikacina, ceftazidima 

y ciprofloxacino; en tanto que, Asencio et al.,(38) en España de forma análoga demostraron 

multirresistencia antibiótica a ceftazidima, cefepima, peperacilina-tazobactam, 

aztreonam, ciprofloxacino, imipenem, trimetoprim-sulfametozaxol y ampicilina-

sulbactam, con un 100%; y asimismo Hernández et al.,(48) constataron resistencias 

múltiples a aztreonam, cefalosporinas carbapenimicos, quinolonas y a la combinación 

piperacilina-tazobactam, con el 100%; exhibiendo a su  vez, resistencias a otros 

antibióticos de amplio espectro. 

En Irán Izadpour et al.,(47) evaluaron al germen A. baumannii en pacientes severamente 

críticos con neumonía asociada a ventilación mecánica, reportando fármaco-

multirresistencia en forma espigada a ciprofloxacino (96.9%), trimetoprim-

sulfametoxazol (95.2%), ceftriaxona (92.9%), amikacina (84.8%) y cefepima (84.7%), en 

tanto que, Rojo y Rivera (49), en México de forma similar esbozaron 100% resistentes a 
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Ac. Nalidixico, trimetoprim-sulfametoxazol y levofloxacino, subsecuentemente a 

aminoglucosidos (90.4%), carbapenicos (81,0%) y a cefalosporinas de 3a-4a G (95,2%); 

de igual forma en Canadá por Baran et al.,(50) enunciaron 100% resistentes a imipenen, 

aztreonam (98.5%), piperacilina-tazobactam (92.4%), ceftazidima (90.0%), amikacina 

(86.4%), trimetoprim-sulfametoxazol (84.8%) ciprofloxacino (83.3%), gentamicina 

(78.8%), cefepima y tobramicina con un 74.2%; así mismo, en España Fariñas y Martínez 

(51), aludieron porcentajes de resistencia antimicrobiana a ceftazidima (99%), 

ciprofloxacino (98%), gentamicina (96%), pipercilina-tazobactam (93%), imipenem 

(82%) y  a tobramicina (79%). 

Uwingabiye et al.,(52) exhibieron las frecuencias de resistencia antimicrobiana de 

Acinetobacter sp., en enfermos con estado crítico en UCI-Suiza, a ciprofloxacino, 

ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem, amikacina y tobramicina (87%, 86%, 

79%, 76%; 52%, 33%); de igual forma Ilknur et al.,(29) en Turquía dieron a conocer el 

grado de resistencia de este germen patógeno, a ceftazidima, en un 90%, les siguen 

ciprofloxacino, imipenem y amikacina (80%, 64%, 43%); en Odisha, India, Dast et al.,(53) 

de forma similar presentaron resistencias antibióticas a ceftazidima, cefepima, 

ciprofloxacino, gentamicina, amikacina, tobramicina, ampicilina-sulbactam, piperacilina-

tazobactam y a imipenem (93%, 89%, 86%,76%, 61%, 55%, 79%, 23%, 19%); al igual 

que Noyal et al.,(45) en su investigación, constataron resistencias estilizadas del 100% a 

gentamicina, amikacina, ciprofloxacino y ceftazidima, y en menor porcentaje a 

piperacillina-tazobactam con el 33%; mientras que, Japoni et al.,(42) también adujeron 

100% resistentes a ampicilina, ceftriaxona y cefazolina, subsecuentemente de amikacina, 

gentamicina, cefotaxima, ciprofloxacino y ceftazidima (77.8%, 77.8%, 94.4%, 88.9%, 

88.9%) y la combinación piperacilina-tazobactam (77.8%), y de modo elocuente en 

España López et al.,(54) alegaron resistente a imipenem con un 85.6%. 

En Colombia Amaya (37), en su estudio retrospectivo, evidenció el patrón de resistencia 

antimicrobiana de K. peumoniae, en un 75.0% a ampicilina y ampicilina-sulbactam, 

seguida de cefazolina, cefepima, cefoxitina, piperacilina-tazobactam, cefotaxima, 

ciprofloxacino y gentamicina (74.0%, 40.0%, 38.0%, 33.0%, 30.0%, 26.0%, 21.0%); del 

mismo modo, en España Asencio et al.,(38) estimaron en su reporte resistentes a 

ciprofloxacino (28.8%), amoxilina-ac. Clavulanico y trimetoprim-sulfametoxazol, con un 

21.0%, continuada de cefotaxima (19.0%) y cefoxitina (11.0%); en la medida que también 

Houka et al.,(43) denotaron resistencia importante a trimetoprim-sulfametoxazol, 
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ampicilina, amoxilina-ac. Clavulanico y gentamicina (100%, 95%, 70%, 70%); mientras 

que Noyal et al.,(45) aludieron a ampicilina con el 100% resistentes; y Iliyasu et al.,(55) 

exhibieron resistencia a ceftriaxona (71.4%), ampicilina y amoxilina-ac. Clavulanico 

(67.1%) y menos resistente a gentamicina (23.5%). 

Amaya (37), en su investigación demostró una considerable resistencia antimicrobiana alta 

por Klebsiella sp., a amoxilina-ac. Clavulanico, en un 87.0%, seguida de cefepima 

(48.0%), gentamicina (40.0%) y ciprofloxacino (30.0%); de igual forma Berrios (44), 

evidenció resistencia a gentamicina (60.0%), amikacina (36.6%) y a Ac. Nalidixico 

(28.5%); mientras que Japoni et al.,(42) en Irán de forma análoga consignaron resistentes 

a ampicilina (85.7%), gentamicina (57.1%) y cefotaxima (57.1%). 

En Trujillo, Perú, Rodríguez (46), en su investigación del perfil de resistencia 

antimicrobiana de Enterobacter spp., reportó resistentes a ceftazidima, gentamicina y 

amikacina, en un 100%, seguidas de ceftriaxona (75%), ampicilina (66.67%) y aztreonam 

(50%); por otro lado, Berrios (44), evidenció resistencia antibiótica a ceftazidima (66.6%), 

ceptriaxona (50.0%), gentamicina y amikacina (16.6%); de forma análoga Amaya (37), 

encontró resistencias del 90.0% a ampicilina, subsecuentemente a cefotaxima, 

ciprofloxacino, gentamicina e tobramicina (40.0%) y con resistencia menor a ceftazidima 

(20.0%); y básicamente por Japoni et al.,(42) a ampicilina, en un 94.1%, ceftriaxona, 

cefotaxima e gentamicina (82.4%, 82.4%, 82.4%), y ostentando una resistencia del 70.6% 

a ceftazidima. 

Diversas investigaciones, demostraron que los factores de riesgo edad y sexo son 

heterogéneas en los datos porcentuales y a veces desencadenantes de IIH, sobre todo el 

factor riesgo edad en pacientes críticamente enfermos de salud (56) (30) (57) (58) (59). Londoño 

et al, en su estudio realizado en 50 pacientes en la ciudad de Medellín 2011-2014. 

Encontró un mayor predominio de infección entre los 50 y 65 años a más (p=0.001); 

referente al factor riesgo “sexo o género” no encontró significancia estadística asociada 

en la presentación de IIH (p=0.721) (60). Así mismo se dieron a conocer que el presentar 

edades extremas, predisponen a adquirir infección en UCI por el deterioro mismo del 

estado físico y sus defensas inmunológicas disminuidas (61) (62). 
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En Bayamo-Cuba, describieron el comportamiento de las IIH, entre los años de 1999 al 

2000, en 1418 pacientes ingresados a UCI, adquirieron la infección 110 tomando las 

variables “edad y sexo”, entre los grupos de edad: 15-29, 30-44, 45-59, 60-74 y 75 a 89 

años; se mostró un predominio mayor de infección en el grupo de 45-59 años y, referente 

al factor riesgo sexo; tubo mayor frecuencia porcentual el sexo masculino en 58.2% y en 

menor porcentaje al sexo femenino en un 41.8%, sin presentación estadística en ambas 

variables (34). 

En Lima-Perú, se demostró el grado de infección, según los factores de riesgo “edad y 

sexo”, en pacientes con NAVM de cuidados intensivos, durante el 2007 al 2009, 

considerando a los recién nacidos y grupos mayores de edad entre 15-39, 40-64 y 65 años 

a más, conformada de 181 pacientes que contrajeron infección. Se observó un número 

mayor de episodios en pacientes con edades que superan los 65 y más años, en un 43.1% 

con diferencia estadística alta (p=0.001); en lo que respecta al factor sexo, predominó el 

sexo masculino en 104 pacientes con el 57.5% frente a 77 pacientes pertenecientes al sexo 

femenino, con 42.5% sin evidencia estadística de asociación en la presentación de IIH 

(63); de la misma forma en Nueva Delhi-India, evaluaron 53 pacientes que adujeron IIH 

asociadas a VM, durante el 2012, entre las edades >20 hasta los 60 y mayores de los 60 

años. Reportando mayor grado de infección en pacientes >60 años, en un 35.84% (19/53) 

y en relación al factor sexo, prevaleció el sexo masculino con 69.8% (37/53), continuada 

del sexo femenino en 30.2% (16/53) (30). 

En Chiclayo, Perú, se estudió las características clínicas y epidemiológicas en pacientes 

con IIH del tracto urinario en UCI y UCIN-periodo 2009 al 2014, conformada de un total 

de 82 pacientes que adquirieron IH, en la que se estimaron mayores eventos de infección 

en mayores de los 60 años con un 62.2% (51 casos), y en menores de 60 años un 37.8%, 

en lo que respecta a al factor sexo, tuvo mayor frecuencia, con un 56.0% (46 casos) del 

sexo femenino, le seguí el sexo masculino, en un 44.0% (36 casos) (64). Del mismo modo, 

durante el año 2012 en la ciudad de Lima, se evaluaron 139 casos de uro-infección 

hospitalario en UCI. Comprendidas entre las edades de 18 a 62 y 63 años a más. 

Reportándose mayores episodios de infección en pacientes con edades mayor de 63 años, 

sobre todo en el sexo femenino en un 58.0% a diferencia del sexo masculino, con un 

42.0%; estadísticamente no significativas en ambas citas bibliográficas (65). 
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En la ciudad de Arequipa, del Hospital Base Carlos Alberto Según Escobedo (HBCASE), 

se realizó un estudio de análisis documental de expedientes clínicos de 92 pacientes que 

contrajeron IIH en UCI durante el 2015; en el que se determinó un predominio de eventos  

infecciosos en el sexo masculino, en un 53.26% (49 casos), y de un 46.74% (43 casos) 

del sexo femenino, sin diferencia estadística significativa (56); del igual forma, durante el 

periodo enero a julio del 2008 en la ciudad de Chimbote, se estudiaron 31 casos de IIH; 

6 casos provinieron de UCI y 25 del servicio de Medicina, encontrándose mayores casos 

de infección en el sexo femenino de 18 casos, y  13 casos de infección referente al sexo 

masculino con diferencia estadística significativa en la presentación de IIH X2=9.47 

GL=3 p=0.0273 (p<0.05) (66). 

En el informe ENVIN-2015, describieron la distribución de los pacientes que ingresaron, 

durante el periodo del 1 de abril al 30 de junio de 2015 a los cuidados intensivos del país 

de España, con edades comprendidas de una amplitud de 0-100 años (mínima <40; 

máxima >79 años a más). Se mostró mayores casos de ingreso entre las edades de 40-59 

años de 6.413 (26.83%), seguida de 60-69 años de edad de 5.698 (23.83%); mientras que 

atribuibles al sexo, es comandado por el sexo masculino con 15.465 (64.69%), y con 

menor frecuencia el sexo femenino en 8.442 (35.31%); respecto al grado de infección, 

según lo manifiesto por el informe ENVIN, las edades críticas mayores de los 66 y más 

años, repercuten en episodios de IIH, mientras que el factor sexo no guarda asociación 

atribuible con casos de IIH (26). 

Diversos estudios recientes de casos de IIH, determinaron sobresaliente al grupo de las 

bacterias gram (-) y gram (+) de aspecto clínico implicadas en la mayor parte de las 

fisiopatologías intrahospitalarias, que comprometen en gran medida al paciente crítico de 

UCI y en menoría por agentes fúngicos (67) (68) (26); del mismo modo en Medellín-

Colombia, periodo 2011-2014. Se realizó un estudio comprendida de 50 pacientes que 

contrajeron la infección; encontrándose de forma espinado en la mayoría de los casos por 

agentes bacterianos, frente a los agentes fúngicos oportunistas con una frecuencia menor, 

que eventualmente no presentaron asociación estadística (p=0.321) (60). 

Por lo anterior. Múltiples estudios, no evidenciaron estadísticas significativas asociadas 

con IIH y al mismo tiempo no se tomaron en cuenta en muchos casos como factor de 

riesgo implicados en la presentación de IIH, que dicho sea solo para ver la etiología 
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prevalente. Así como se da a conocer en el informe del Estudio Nacional de Vigilancia 

de Infecciones Nosocomiales en servicios de medicina intensiva (ENVIN-UCI) de 

España, periodo 2006-2015. De 175014 pacientes ingresados a 1532 UCI pertenecientes 

a 1364 hospitales distintos. Se aislaron 13849 gérmenes a partir de infecciones 

desencadenadas por uso de dispositivos médicos, como: neumonía asociada a ventilación 

mecánica pulmonar (NAVMP), infecciones urinarias asociadas a sondaje uretral (IU-SU) 

e infecciones asociadas a catéter venoso central (IACVC); en la que predominaron el 

grupo de bacilos gram (-) de 8912 gérmenes de todo los aislamientos, seguida de gram 

(+) con 4695, 1714 de agentes fúngicos y otros con 117 respectivamente (69). 

En un estudio con referente a factores de riego, asociadas a infecciones de entre manos 

con protésicos médicos en un total de 50 pacientes de UCI, en el país de Colombia 2011-

2014. Se determinó sin significancia estadística en pacientes que estuvieron expuestos a 

SVP y CVC con probabilidades de entre (p=0.493; p=0.197); respecto a la ventilación 

mecánica pulmonar (p=0.001), si presentó implicancia estadística en la presentación de 

IIH (60). 

En Trujillo-Perú, se realizó un estudio retrospectivo en UCI del Hospital de Belén, 

durante el 2014, en la cual se analizaron los resultados del diagnóstico en 42 pacientes 

que contrajeron IIH. Siendo el órgano blanco con mayor grado de infección, el tracto 

respiratorio bajo asociada a VM, le sigue IU-CU y punta de CVC (24, 10, 2), sumados de 

36 pacientes. En los cuales, se aisló un agente patógeno por paciente asociado al 

dispositivo médico; en lo referente a infecciones del tracto respiratorio bajo, se aisló 24 

gérmenes, que ostenta el primer lugar P. aeruginosa, seguida de E. coli, S. aureus, A. 

baumannii, Klebsiella sp., S. epidermidis, Enterobacter sp., y Citrobacter sp.; en relación 

a IU-CU, se aisló 10 agentes con domino de P. aeruginosa, E. coli y Klebsiella sp.; y 

asociado a punta de CVC, se encontró un caso para ambos Klebsiella sp., y Enterobacter 

sp.(46) 

Tras eventual análisis minucioso del informe ENVIN-UCI referido al año 2008, se 

analizaron un total de 13.824 pacientes ingresados en 112 UCI pertenecientes a 103 

hospitales distintos en el país de España, del cual estuvieron expuestos a protésicos 

médicos, 10.134 (CVC), 6.080 (VM) y 10.421 (SU) pacientes. De este grupo, adquirieron 

1.879 pacientes la infección asociada a protésicos comprometiendo el sitio anatómico en 
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la que se situaron insertadas, el 54.90% estuvieron causados por bacilos gram (-), en un 

32.44% de gram (+) y las infecciones originadas por hongos con un 12.24%, que hacen 

la suma total de 1.805 gérmenes aislados, con predominancia de infecciones vinculadas 

a NAVM, IU-SU y BP y/o BCV en números de n=923, n=436 y n=446 gérmenes, 

excluyendo bacteriemias secundarias) (10). 

La estancia hospitalaria en UCI, representa uno de los factores condicionantes de riesgo 

clínico a contraer la infección de entre manos por el cuidado en salas de cuidados 

intensivos, que comprometen a los pacientes severamente críticos (1).Londoño en su 

estudio determinó, que el estar hospitalizado en la unidad critica por mayor o igual a 6 

días representa un riesgo mayor de adquirir una infección a diferencia de otra unidad 

hospitalaria; con diferencia estadística alta (p=0.001) comprendida en un total de 50 

enfermos de intra UCI (60). que su vez, son favorecidas por factores relacionadas por 

previo uso de antibióticos, bacterias multirresistentes, enfermedades crónicas, 

intervenciones quirúrgicas, inserción de dispositivos invasivos, incumplimiento de las 

normas de bioseguridad y el uso inadecuado de antibióticos durante su estancia, que hace 

posible una estadía más prolongada, con la complejidad que dificultan su rehabilitación 

(70) (71). 

En Chimbote-Perú, se realizó un estudio comprendida en 31 casos de IIH, de UCI 

provinieron 6 pacientes y 25 del servicio de Medicina, entre enero y julio del 2008; 

Encontrándose 11 casos en una estancia hospitalaria menor a 5 días, 14 casos entre 5 a 10 

días y 6 casos mayores a 10 días; con una probabilidad significativa asociada en la 

presentación de IIH (p=0.001), con un promedio de estadía hospitalaria mayor a 6 días 

para contraer la infección (66). 

Las estancias hospitalarias prolongadas constituyeron un riesgo importante para adquirir 

una infección intrahospitalaria debido a que los pacientes están más tiempo de exposición 

al cuidado o manipulación por parte del personal de salud (72); y a la vez, presentan un 

mayor tiempo de exposición con la flora microbiana del nosocomio, siendo estos 

gérmenes muchas veces resistentes a los antibióticos de uso frecuente, acomplejando así, 

el tratamiento de la infección (73), y en la mayoría de las veces, tienen estancias 

prolongadas por motivos diagnostico o de tratamiento que en muchas ocasiones son 

innecesarios, colocando al paciente en situación de complicarse a morir (74) (75) (76) (77) (78). 
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En España, según el informe de registros del Estudio Nacional de Vigilancia de 

Infecciones Nosocomiales en servicios de medicina intensiva (ENVIN-UCI), se han 

incluido 23.907 pacientes ingresados en 198 UCI por más de 24h pertenecientes a 174 

hospitales distintos, durante el periodo del 1 de abril al 30 de junio de 2015.Tras el análisis 

de datos, determinaron un incremento de casos de estadía nosocomial alcanzando entre 

el día 3 y 4 (n=6.279), día 4 y 5 (n=3.705), seguida del día 1 y 3 (n=3.376), día 5, 6, 7, 8, 

9, 10 (n=2.431; 1.573; 1.091; 804; 571; 437), descendiendo hasta el día 30 con 40 casos 

de estancia. Siendo más frecuente las estancias promedio entre el día 4 al 10; mientras 

que, del día 11 al 30, es menor la frecuencia; asimismo mencionaron, que los casos de 

infección intra-UCI frecuentan a partir del día 5 al 11, a diferencia de estadías mayores 

de 11 días que representan la severidad del estado de salud o por ser incurable la 

enfermedad (26). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

25 
 

2.2. MARCO TEÓRICO 

2.2.1. Infecciones Intrahospitalarias (IIH) 

Se considera a toda aquella infección que se produce luego de 48h de internamiento del 

paciente y de la cual no existían evidencias clínicas o de laboratorio al momento de 

ingreso en intra-UCI (79) (80), infecciones que son desligadas por la atención medica-

intrahospitalaria y factores condicionantes (1), que involucra a todos los grupos 

poblacionales, que se den cita por la compleja fisiología orgánica que padece a cualquier 

entidad hospitalaria intensiva, con un riesgo mayor a desencadenar cualquier tipo de 

fisiopatologías debido a las afecciones subyacentes o por la inmunidad alterada misma 

que presente el paciente (55) (81). Que ocurren por la colonización de cualquier sitio 

anatómico, como vías respiratorias, torrente sanguíneo, urinarias y heridas del sitio 

quirúrgico por gérmenes hospitalarios potencialmente patógenos y ciertos hongos 

oportunistas (80) (82), afectando a cualquiera que haya permanecido en el centro 

hospitalario, personal médico o incluso a visitantes (83). 

2.2.2. Proceso infeccioso  

Resulta de la inestabilidad entre al grado de patogenicidad del microorganismo altamente 

agresivo y el estado inmunológico disminuido o independientemente del nivel de las 

defensas del paciente, que muchas veces se contraen por mecanismos de inhalación, 

ingestión o penetración para posteriormente desligar la patología en forma de cascada (84). 

2.2.3. Triangulo epidemiológico infeccioso intra-hospitalario 

• Agente causal: son gérmenes que varían en tamaño, complejidad y comprenden 

desde las bacterias y ciertos hongos oportunistas influenciados que permanecen 

viables en salas hospitalarias, con la capacidad de resistir los efectos del calor, 

sequedad, luz ultravioleta, agentes químicos, anti-bactericidas o capacidad para 

competir con otros mecanismos influyentes, para independientemente colonizar 

el ambiente, multiplicarse e invadir al paciente susceptible o personal médico (85). 

• Huésped susceptible: es el paciente hospitalizado susceptible a desencadenar 

cualquier tipo de infecciones producto de la interacción entre el germen 

hospitalario, personal médico y el anfitrión, influenciado por factores propios, 

como la edad, estado nutricional, enfermedad concomitante, nivel inmunológico 

disminuido y el estado emocional de paciente mismo, que encartan el desarrollo 

de infecciones en el paciente irascible (86).  
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• Ambiente hospitalario: constituye el medio en donde se produce las interacciones 

diarias entre los microorganismos hospitalarios, médicos residentes, pacientes 

hospitalizados, instrumentación médica y múltiples equipos, que condicionan la 

génesis de infección intrahospitalaria (85). 

2.2.4. Cadena de infección hospitalaria  

 Se tienen consideración importante en todas las entidades hospitalarias, puesto que dé 

resultar la interacción entre un agente infeccioso, huésped susceptible más el ambiente 

que ejerce influencia sobre esta interacción, ocurre inéditamente la infección con el inicio 

de cualquiera de estos seis eslabones (Figura 1), para desligar fisiopatologías de cualquier 

índole en el paciente hospitalizado (87) (88). 

 

                          

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Cadena de infección. Fuente (87). 

2.2.5.  Transmisión de la infección intrahospitalaria 

Por mecanismos mediante el cual, se transmiten el agente potencialmente infeccioso, que 

colonizan, invaden cualquier asedio anatómico e evasión defensiva del huésped (1) (89). 

Transigiéndose a una infección manifiesta o latente; desparramándose a otros pacientes 

circundantes con la idoneidad de desliar etiopatogenias extras (90). En gratitud a los tres 

principales mecanismos de transmisión:  

a).  Mecanismo por contacto directo e indirecto: 

• Transmisión por contacto directo: siendo el mecanismo más frecuente de 

transmisión, que se produce por contacto entre paciente y las manos de los 

profesionales de la salud (médicos especialistas, médicos internistas y enfermeras) 
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que transportan agentes infecciosos durante los eventos asistenciales con fluidos 

corporales, piel o mucosas contaminadas o por el contacto mismo de paciente y 

paciente (transmisión de gérmenes de un paciente infectado a otro) sin un 

intermediario, por la expulsión de gotas de “pflugge” al toser  o estornudar hacia 

otro huésped o por el contacto directo de un paciente susceptible con un reservorio 

ambiental que contenga el microorganismo (87) (91). 

 

• Transmisión por contacto indirecto: implica la transferencia de un agente 

infeccioso a través de un objeto contaminado, habitualmente inanimado, caso 

instrumental, agujas, estetoscopios, termómetros, apósitos o guantes quirúrgicos, 

etc., contenidas de gérmenes patógenos que transmiten los personales de salud a 

través de intermediarios o de manipulación de pacientes infectados con 

dispositivos médico-invasivos, prendas de vestir o instrumentos que no estén 

adecuadamente limpios ni cumplan con los adecuados criterios de limpieza y 

desinfección de materiales contaminados (18). Así como otros mecanismos 

complementarios que forman parte de la transmisión indirecta en el ambiente 

circundante hospitalario: el aire, polvo, agua, medicamentos ungüentos, nutrición 

parenteral, antisépticos, vectores, visitas familiares y funcionarios de salud (88) (1). 

 

b).  Transmisión por gotas:  

Ocurre a través del contacto próximo con un paciente susceptible las gotas respiratorias 

ya sean micro o macro-gotas, que transportan agentes patógeno infecciosos que quedan 

suspendidos en pequeñas gotas en el aire por un corto tiempo u horas que recirculan en el 

ambiente intensivo, producto de expeler al hablar, toser o estornudar por parte del 

paciente o profesionales de la salud que pueden transmitir por esta vía y colonicen sus 

fauces o que al ser inhaladas penetren a los pulmones induciendo infecciones respiratorias 

agudas, subagudas y crónicas (18). 

c). Transmisión por vía aérea o aerosoles 

Ocurre por diseminación de gotas invisibles o aerosoles en el aire que tienen un tamaño 

(1-5µm), suspendidas por largos periodos, que contienen agentes infecciosos o siguen 

siendo infecciosos a través del tiempo y la distancia, que pueden ser inhaladas hacia el 
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sistema respiratorio por pacientes susceptibles que no han estado cara a cara con la 

persona infectada o ha estado en la misma habitación intensiva (18) (92) (1). 

2.2.6. Factores facilitadores de riesgo para contraer IIH en UCI. 

Son prospectivamente variados, multifactoriales e influenciados, en desencadenar las 

infecciones asociadas al cuidado de la salud en las salas de cuidados intensivos (IACS-

UCI) (82) (93) (1) (59) (94); clasificándose en dos grupos: 

• Factores de riesgo extrínsecos (externos al paciente). 

Antibioterapia de amplio espectro, cirugía previa, urgente o prolongada, inserción 

de dispositivos médico-invasivas, nutrición parenteral, procedimientos 

quirúrgicos, quemaduras extensas, estancias prolongadas (días, semanas y meses), 

monitorización hemodinámica, instrumentación médica, superficies hospitalarias 

contaminadas, rieles de cama, inodoros, tiradores de puertas, ambiente 

hospitalario y las manos de los profesionales de la salud, las cuales amplifican 

enormemente el mecanismo de transmisión de agentes patógenos al paciente en 

contraer la infección (80) (21) (95) (91) (96) (97) (94) (98). 

• Factores de riesgo intrínsecos (propios del paciente). 

 

Inmunodepresión inmunológica o alteración del mecanismo de defensa, trasplante 

de órgano sólido, edades extremas, susceptibilidad, flora endógena, desnutrición, 

hipoalbuminemia, neutropenia, alteraciones de la conciencia, trastornos para la 

deglución y enfermedades de base subyacente, como diabetes, neoplasia, 

insuficiencia renal crónica, cirrosis hepática, hipertensión arterial, VIH y 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) (93) (21) (60) (58) (97) (95). 
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2.3. INFECCIONES MÁS COMUNES EN PACIENTES DE UCI 

La génesis de infección es común en pacientes severamente enfermos de intra-UCI, que 

son desencadenados por microorganismos procedentes de la flora del paciente 

(endógena), o por microorganismos que se hallan en el ambiente hospitalario (exógena) 

(93), aunándose los factores facilitadores de riesgo que en gran medida contribuyen en la 

patología infecciosa intrahospitalaria, asociadas al cuidado del paciente (80). Desligando 

fisiopatologías asociadas a procedimientos invasivos y quirúrgicas, como NAVMP, IU-

SVP, BRCVC, ISQ y otras menos comunes (101) (1) (33) (10). 

2.3.1. Infección urinaria asociada al sondaje vesical permanente (IU-SVP) 

Las infecciones de vías urinarias (IVU), corresponde del 20 al 50% del total de las 

infecciones adquiridas en intra-UCI, aducidas al uso frecuente de protésicos uretrales 

permanentes en pacientes críticamente enfermos (102) (103) (104); con episodios 

desencadenados que superan los 80% (105) (106) (107). 

El mecanismo fisiopatológico asociado a la colonización  de la vía urinaria resulta en 

consecuencia de la interacción triada entre el germen patógeno, días de exposición 

protésica y del huésped-susceptible, teniendo como pórtico de acceso la vía ascendente 

por 4 mecanismos: inoculación directa al momento de inserción, colonización del meato 

urinario por bacterias gastrointestinales que acceden por la pared exterior del catéter, 

colonización desde un foco distante o por la manipulación misma del asistente médico (1) 

(108) (109) (110). Que establecen la infección comprometiendo la uretra, vejiga, uréteres y los 

riñones (111) (112) (113). 

Predisponiendo así, la alteración de los mecanismos defensivos del huésped; facilitando 

el ingreso de gérmenes, colonización y multiplicación dentro de las biopelículas 

sintetizadas por los propios microorganismos que, a la vez, cobijan flora mixta dentro de 

ella (Fig. 3), que les sirven de escudo frente a los antimicrobianos, respuesta 

inmunológica (infiltración de PMN) y otras tenciones que en muchas ocasiones, es 

necesario su extracción o reemplazo misma del dispositivo para evitar bacteriemias o 

septicemias con daño tisular (1) (114). 

Los diversos estudios relacionados encontraron como factores independientes para el 

desarrollo de las IVU: la antibioterapia previa al ingreso a UCI, severidad de la 

enfermedad al momento de la admisión, sexo femenino en 67%, frente al sexo opuesto 

de 29%, cateterización intermitente por más de 5 días, alteración de la inmunidad, estadía 
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prolongada (115) (116) (117) (118) (1) (119), y la edad  en mayores de los 60 años; asociadas con 

urosepsis en pacientes críticamente enfermos con sondaje vesical (120) (121). 

 

En gran medida es colonizado por la flora monomicrobiana y entre 5 y un 12% 

polimicrobiana del propio paciente o que fue modificada durante su internación o por  

Figura 3. Fisiopatología de la infección de la vía urinaria (IVU-SVP). 

Fuente (114). 

fuentes externos, con la predominancia participación de E. coli, P. aeruginosa, 

Klebsiella sp., Enterobacter sp., ScoN, Acinetobacter sp., E. faecalis, P. mirabilis 

y con prevalencia del genero Candida, que llega representar la tercera parte de las 

infecciones adquiridas en UCI (1) (116) (119) (240) (122) (114); mientras que 

antagónicamente a los que no fue colocado el protésico, la posibilidad de contraer 

la infección por este grupo de agentes es ínfimo del 1% en desarrollar ITU (1). 

Aorta abdominal 
Vena cava inferior 

Bacteriemia 

Daño al tejido huésped por 

toxinas bacterianas 

Colonización de los riñones 

 

Ascensión a los riñones 

El daño epitelial por toxinas 

bacterianas y proteasas 

Formación de biofilm 

Multiplicación 

bacteriana y 

subversión del sistema 

inmune 

Infiltración de neutrófilos 

Colonización e invasión 

de la Vejiga, mediada por 

pili y adhesinas 

La respuesta inflamatoria en 

la vejiga y la acumulación 

de fibrinógeno en el catéter 

Colonización de la uretra y 

migración a la vejiga 

 
Contaminación del área periuretral 

con un uropatógeno del intestino 

 

Urinario 

catéter 

Fibrinógeno 

Vejiga 

Uréter 

Riñón 

Neutrófilos 

Arteria 

renal 

Vena 

renal 



32 
 

32 
 

2.3.2. Neumonía asociada al ventilador mecánico pulmonar (NAVMP) 

El uso de materiales protésico respiratorios actúan como condicionantes de asociación 

directa con IIH, siendo más representativa y frecuente en pacientes de UCI de todo los 

grupos de edad asistentes, sobre todo en la edad superior de los 65 años a más, entubados 

o traquiostomizados de más de 48 horas o diagnosticada en las 72h a la extubación (123) 

(124) (125). Su exposición representa un gran peligro, puesto que existe una relación estrecha 

entre el número de días de exposición y su duración de la ventilación para la génesis de 

la neumonía asociada a la ventilación mecánica asistida (126); al mismo tiempo, siendo un 

factor ineludible que se desdobla por múltiples causas que dan lugar por la errónea 

asistencia médica no planificada, el estado de salud del paciente, la ecología nosocomial, 

la enfermedad subyacente, etc.(127) (128) (237). Originando un gran número de uso de 

tratamientos antimicrobianos, iniciados y continuados de amplio espectro frente a 

microorganismos multirresistentes desencadenantes de infección que acrecentan la 

alteración de las líneas defensivas del tracto respiratorio yuxtapuestos a los pulmones del 

paciente que contribuyen en su morbimortalidad (1) (129). 

El grado de infección y la distribución de los patógenos por valerse de equipos 

respiratorios pueden variar en función del tipo de nivel hospitalario, de hospitalización, 

de unidad, de pacientes que ingresa a UCI y del método de diagnóstico específico 

utilizado o del país respectivamente (79). El alto porcentaje responsable de desencadenar 

el proceso infeccioso en forma de cascada las fisiopatologías respiratorias del tracto bajo, 

es eventualmente por la predominancia de: P. aeruginosa >20%, seguida de S. aureus 

(20%), K. pneumoniae. (10-20%) y A. baumannii (10%) y en menor frecuencia la 

etiología de los hongos representadas de Candida y los virus de forma ocasional (1) (26) 

(129). Además, los agentes responsables no varían solo de unidad a otra, sino también a 

través del tiempo en la misma unidad (79) (130). 

La contaminación de los equipos respiratorios lleva a una severidad mayor acomplejando 

si la colonización es aun por P. aeruginosa y A. baumannii, que muchas veces incluso P. 

aeruginosa tiene la capacidad de formar biopelículas (Biofilms) en las entubaciones 

endotraqueales (ET) a través de sus factores biológicos de virulencia (Fig. 4), facilitando  

su adhesión, invasión, modulación y comprometiendo al órgano respiratorio pulmonar 

(131); que acostumbran producir las NAVM tempranas entre el día 3 y 5, del igual modo, 

de generar las NAVM tardías que se dan mayores a 6 días (126) (132) (133), o por la misma 
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capacidad de entrada por vía aspirativa, inoculación directa, translocación bacteriana y la 

vía hematógena (62).       

 Figura 4. Contaminación del equipo respiratorio por P. aeruginosa, Fuente (131). 

Y muchas veces la infección es originada por gérmenes acompañantes “de la comunidad” 

o por gérmenes “del hospital” y “factores facilitadores” o caso contrario la NAV ocurren 

en los pacientes que recibieron antibióticos o han sido hospitalizados antes del ingreso en 

la UCI y ventilados durante más de 5 días, desencadenado a menudo por microorganismos 

con alta frecuencia de infección (1).  Sobre todo, en pacientes con diabetes, insuficiencia 

renal, coma crónico y enfermedad pulmonar crónica (132) (134) (135) (136). 

2.3.3. Infección del sitio quirúrgico (ISQ) 

La infección del sitio quirúrgico (ISQ), representa la cuarta causa de complicación 

infecciosa adquirida en pacientes de UCI, que han tenido que ser previamente 

intervenidos quirúrgicamente (1). A pesar de los avances en antisepsia y técnica operativa, 

las infecciones operatorias, representan un problema de extraordinaria relevancia en 

desencadenar afecciones desde la piel, el tejido subcutáneo y estructuras más profundas 

del tejido comprometido, asociadas a la atención de salud (137). 

Su aparición suele ser condicionado por factores que agravan la cicatrización y 

recuperación del paciente crítico, como: la antibioterapia previa, grado de contaminación 

in situ quirúrgico, intervenciones quirúrgicas que superan los 60mn, estado nutricional, 
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obesidad, edad avanzada, enfermedades crónicas, estancia prolongadas, instrumentación 

médica y exposición a protésicos (138) (137) (139) (238) (239) (140) (141) (142). 

          

Figura 5. Infección necrosante del sitio quirúrgico, Fuente (99). 

Desencadenado por agentes de la flora endógena o exógena, siguiendo un cuadro clínico 

previo de contaminación, colonización, infección localizada, diseminada y muchas veces 

llegando a generalizarse (Fig. 5); invadiendo los tejidos vivos que rodea la lesión, 

liberando toxinas (p. ej., hialuronidasa) que abren su paso, superando las defensas 

tisulares-inmunológicas con alteraciones necrozantes y complicando su curación, sobre 

todo en heridas quirúrgicas de gran tamaño o difusas, por la misma proximidad a un foco 

de posible contaminación, como la zona anal (138) o por el tipo de herida quirúrgica: herida 

de tipo limpia, limpia-contaminada, sucia-traumática (143). 

Apareciendo a menudo los signos y síntomas característicos de inflamación de dolor, 

fiebre, tumefacción, exudado purulento, rubor e impotencia funcional, generados por 

agentes vinculados con la afección, como: S. aureus, S. epidermidis, E. coli, P. 

aeruginosa, Acinetobacter sp, K. oxytoca, Enterobacter sp, Enterococcus sp, 

Streptococcus spp, B. fragilis, C. albicans y Candida sp.(1) (137)(144)(145) 
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2.3.4. Infección del torrente sanguíneo asociada al uso de catéter venoso central (ITS-

CVC) 

Las bacteriemias primarias y/o relacionadas con catéteres vasculares y el incremento de 

las IIH en pacientes del medio hospitalario representan la segunda complicación de todas 

las infecciones adquiridas en UCI, asociadas al cuidado de la salud en las salas de 

cuidados intensivos (IACS-UCI) (146) (147) (1) (148) (149). 

Valerse de procedimientos invasivos intravasculares hospitalarios incrementan el riesgo 

de complicarse, en patologías que conllevan al origen de bacteriemias transitorias o 

persistentes asociadas con las vías centrales y algunas veces generando la diseminación 

hematógena, producidos por la flora cutánea de la piel del paciente, del personal de 

servicio, de atención médica, numero de protésicos insertados, duración del dispositivo, 

enfermedad subyacente, etc.(149) (150) (33) (151) (152). Que facilita en gran medida la 

adquisición de la infección durante el proceso de inserción o contaminación de los 

dispositivos durante el monitoreo mecánico; los gérmenes responsables, tienen la cabida 

de colonizar e desencadenar el proceso infeccioso evidentemente si tienen la oportunidad 

de adherirse a las superficies del dispositivo y formar biopelículas de polisacáridos 

extracelulares (Fig. 6) que les permite evadir la respuesta inmune, la fagocitosis,  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Patogenia asociada al dispositivo intravascular invasivo. Fuente (62). 
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destrucción por PMN y frente a los antibióticos, generando inflamación local, abscesos, 

fiebre, tromboflebitis séptica y bacteriemia transitoria o persistente, que da lugar a la 

diseminación hematógena; llegando a contribuir la infección de cualquier órgano 

endógeno (153) (152) (154). Especialmente por gérmenes sobresalientes del grupo de 

Staphylococcus del 60% al 90% respectivamente, representadas por ScoN, S. aureus, 

seguidas del género Enterococos y colonización fúngica que vienen aumentando en forma 

alarmante en las últimas décadas sobre todo referente a Candida.(1) (18) (152). 
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2.4.  RESISTENCIA ANTIMICROBIANA (RA) 

Para las décadas de 1950, con la aparición de una gama importante de antimicrobianos, 

se pensaba que virtualmente todas las infecciones bacterianas eran tratables con éxito en 

pacientes hospitalizados y poco tiempo después el mundo entero se vio obligado a desistir 

esa idea, debido a la aparición de muchos agentes patógenos resistentes a los antibióticos 

e influenciado por muchos factores que han contribuido al incremento de cepas 

multirresistentes o MDR a antibióticos, como su uso inadecuado en pacientes de la 

comunidad, nosocomio, migración nacional e internacional que facilitan la diseminación 

por la interrelación de personas, profesionales de la salud y entre otros (155). 

En estas últimas décadas la farmacorresistencia sigue siendo una amenaza creciente a 

nivel global convirtiéndose en un problema que afecta el ámbito extra-hospitalario e 

intrahospitalario del mundo entero limitando las opciones terapéuticas de muchas 

enfermedades infecciosas, en gratitud a la adquisición de múltiples mecanismos 

moleculares de resistencia antimicrobiana que ofrecen los microrganismos nosocomiales 

gramnegativos y grampositivos, con altas tasas de morbimortalidad y por los costes 

significativos que resultan de las hospitalizaciones prolongadas (4) (156) (157) (158). 

La resistencia inherente a un antibiótico es dada por múltiples actividades moleculares 

que pueden ser mutacionales o de modificación: (1) el organismo puede carecer de la 

estructura que inhibe el antibiótico (2) puede ser impermeable al antibiótico (3) alterar el 

antibiótico inactivándolo (4) modificar la diana del antibiótico (5) modificación genético 

y excreción del fármaco al medio extracelular (159), los cual le predisponen al 

microorganismo mostrar resistencia a través de sus genes implicados a diferentes grupos 

de ATB (160). 

Los genes para el mecanismo de resistencia pueden estar localizados sobre el cromosoma 

o sobre un elemento extracromosómico denominado plásmido, diferenciando es que el 

DNA cromosómico es relativamente estable, mientras que el DNA del plásmido se 

moviliza con facilidad de una cepa bacteriana a otra, o incluso de un género a otro; por la 

transferencia de conjugación (gen saltador) (161), que pueden ocurrir entre diversas 

especies bacterianas nosocomiales o de la comunidad (162). 
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2.4.1. Resistencia natural o adquirida  

La resistencia natural es debido a que el tipo de germen, por sus características 

metabólicas que presenta, es resistente de forma natural al antimicrobiano relacionado 

con la permeabilidad, afinidad por las proteínas fijadoras de penicilina (PBPs) y presencia 

de betalactamasas cromosómicos propias de estos géneros y especies; la resistencia 

adquirida, se origina a partir de cepas bacterianas originalmente sensibles y pueden 

desarrollarse cepas insensibles a la acción de antimicrobianos por una modificación 

genética causal (mutación bacteriana) por conjugación, transducción o transformación, 

originado la aparición de una bacteria multirresistente (MR), donde las mutantes 

continúan obteniendo así una variación genética más compleja sin dificultad (163). 

2.4.2. Resistencia cromosómica 

Son mecanismos específicos de resistencia a determinadas clases de antibióticos el cual 

es el resultado de mutaciones en el DNA cromosomal, evento poco frecuente (164), ocurre 

exactamente en los genes que controlan la sensibilidad a los distintos antimicrobianos, es 

espontanea, no necesita inducción, persistente y transmisible por la herencia (165), y 

comúnmente por las mutaciones cromosómicas que hacen más resistentes en virtud de 

los cambios en un receptor estructural por el fármaco (159). 

2.4.3. Resistencia extracromosómica 

Blanco específico, diana de la actividad de los β-lactamicos: PBPs  

En la síntesis final de la pared celular, la presencia de las enzimas denominas proteínas 

fijadoras de penicilina de las membranas citoplasmáticas, permiten la reacción de 

transpeptidación, donde las transpeptidasas remueven la terminal alanina (D-Ala-D-Ala) 

para formar un enlace cruzado con un péptido contiguo, el cual proporciona a la célula su 

estructura rígida y mientras que la afinidad de las PBPs a los β-lactamicos, se debe porque 

estos últimos son análogos estructurales del sustrato natural D-Ala-D-Ala, por lo que 

respecta al menos nueve PBPs: PBPs1a, 1b, 2a, 2b, 3, 4, 4, 5 y 6. En E. coli existen siete 

PBPs y solo cuatro en S. aureus. La finalidad de los β-lactamicos por las PBPs es variable 

y de ello depende su actividad antimicrobiana específica. Las PBPs 1a y 1b son 

transpeptidasas que intervienen en la síntesis final del peptidoglicano, los antibióticos β-

lactamicos inhiben inicialmente estas enzimas. Las PBPs 2 cumplen roles en la síntesis 

de la pared, necesarios para el mantenimiento de las formas bacterianas y su inhibición 

produce formas bacterianas redondeadas y ovoides. Las PBPs 4, 5 y 6 son 
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carboxipeptidasas relacionadas con la formación de los enlaces cruzadas del 

peptidoglicano (166). 

En la gama de mecanismos de resistencia, se considera que los gérmenes de aspecto 

clínico aisladas presentan sitios de unión a las penicilinas PBPs 1a, 1b, 2, 3 y 4 

modificadas o presentan alteraciones en la permeabilidad de la membrana, aunque 

muchas veces no es suficiente para conferir resistencia, sin embargo, es importante 

cuando se hace presente una β-lactamasa de espectro extendido; la presencia de las 

bombas de egreso multifármaco potencian aún más la resistencia antimicrobiana. La 

mayor resistencia se encuentra para los antibióticos Amoxilina/ac. Clavulanico, 

penicilinas (P) y entre otros observados, básicamente de los antibióticos de más uso 

clínico (166). 

2.4.4. Resistencia mediada por plásmidos R 

El mecanismo de resistencia del plásmido R, es diferente al de la resistencia cromosómica 

y en la mayoría de los casos, la resistencia es mediada por genes cromosómicos que 

aparecen como una modificación de la diana de acción del antibiótico (p. ej., un 

ribosoma), más por el contrario, en la mayoría de los casos la resistencia plasmídica R se 

debe a la presencia en el plásmido R de genes que codifican nuevas enzimas que inactivan 

el fármaco o de genes que codifican enzimas que impiden la incorporación del antibiótico 

o lo bombean fuera de la célula, que frecuentemente las cepas bacterianas que tienen 

plásmidos R que contienen enzimas que codifican químicamente los antibióticos, bien 

por fosforilación, acetilación o adenilación, el fármaco modificado carece entonces de 

actividad antibiótica (159). 

2.4.5. Mecanismos de fijación de los β-lactamicos a las PBPs 

Se han descrito dos mecanismos que intervienen de una manera directa en la acción 

antibiótica de los β-lactamicos. El primero es la inhibición directa de las enzimas 

esenciales para la síntesis final de la pared celular (PBPs), el segundo mecanismo es 

inductor de la lisis celular determinado por la acción concomitante de las autolisinas (163). 

Los β-lactamicos, inhiben el crecimiento bacteriano por inferir con un paso especifico en 

la síntesis de la pared celular bacteriana, la transpeptidación, fijándose e inhibiendo a las 

PBPs transpeptidasa y carboxipeptidasa de la membrana celular bacteriana, además de 

las oxipeptidasas y endopeptidasas, donde el antibiótico betalactamico se une 
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covalentemente en el sitio activo de las PBPs, porque son análogos estructurales del 

sustrato natural D-Ala-D-Ala (166). La serina del sitio activo de las PBPs ataca al carbonil 

del anillo betalactamico abierto, este compuesto inactivo se va acumulando en la bacteria 

ya que es de degradación lenta (167). 

El resultado final de las inhibiciones es la formación de una pared bacteriana defectuosa, 

perdida de la protección frente a un medio híper o hipotónico, aumento de la masa 

citoplasmática y de la presión intracelular, lisis de la pared y finalmente la muerte celular. 

Este grupo de antimicrobianos produce la activación de autolisinas (mureinas hidrolasas) 

sobre la pared bacteriana, normalmente están inhibidas por inhibidores específicos. Los 

β-lactamicos inhiben al inhibidor de mureina hidrolasa, entonces la enzima destruye la 

pared y consecuentemente a la bacteria. La activación de la actividad autolítica de la 

bacteria ha ido adquiriendo mayor relevancia por la relación que se establecería entre el 

desarrollo de tolerancia y la ausencia de activación de esta vía. Por lo tanto, para actuar 

los β-lactamicos deben llegar a las PBPs de la célula bacteriana y su acción no es posible 

si la bacteria no se multiplica (168). 

2.4.6. Mecanismos de resistencia a carbapenemicos 

La resistencia a carbapenemicos desde 1982 es identificada en Enterobacteriaceae, y 

actualmente reportados en todo el mundo, principalmente como consecuencia de la 

adquisición generalizada de genes carbapenemasa (169). Con mecanismos de resistencia 

que incluyen la (i) inactivación enzimática del antibiótico por enzimas codificadas por 

cromosomas y/o plásmidos que poseen actividad hidrolítica contra moléculas β-

lactamamicos; (ii) disminución de la permeabilidad de la membrana externa a través de 

la producción de porinas modificadas, pérdida de expresión de poros, o un cambio en los 

tipos de porinas encontradas en la membrana externa; y (iii) eflujo del antibiótico hacia 

el exterior de la bacteria a través de la producción de una bomba de eflujo (Fig.7) (170). 

Principalmente por agentes nosocomiales de la Familia Enterobacteriaceae con múltiples 

mecanismos moleculares intrínsecos e extrínsecos que le confieren una mayor resistencia 

a múltiples antibióticos incluido a carbapenemicos: 
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    Figura 7. Mecanismos de resistencia antimicrobiana, Fuente (170). 

E. coli incluye: enzimas beta-lactamasas de espectro extendido-BLEE, cefalosporinasas 

de tipo AmpC plasmidicos, entre otros mecanismos intrínseco-resistentes, que le 

confieren una mayor resistencia a cefalosporinas de 3a y 4aG, aminoglucocidos, 

fluoroquinolonas, etc. (1) (171) 

P. aeruginosa incluye: los metalo-betalactamasas (MBL) adquiridos del grupo IMP y 

VIM, betalactamasas AmpC, porinas provistas en la membrana externa y las bombas de 

eflujo en la resistencia a cefalosporinas de 3ª- 4a G, aminoglucocidos, betalactamicos, 

carbapenemicos, fluoroquinolonas y polimixinas (171). 

A. baumannii incluye: β-lactamasas de espectro extendido-BLEE, carbapenemasas de 

tipo OXA (23, 51, 58, 48), PBPs, porinas y bombas de eflujo; los cuales le confirieron 

multi-farmacorresistencia con actividades hidrolíticas a cefalosporinas de 3ª-4aG, 

betalactamicos, carbapenémicos, aminoglicósidos, quinolonas y polimixinas (172) (21) (22) 

(173). 

K. pneumoniae, incluye: en defensa la producción betalactamasas de espectro extendido 

BLEE, betalactamasas Ambler clase C (AmpC), pero sin embargo en los últimos años se 

han reportado nuevas enzimas intrínsecas como el caso de carbapenasas tipo KPC 
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responsables de hidrolizar betalactamicos de toda clase, como: bencilpenicilina, 

ampicilina, piperacilina-tazobactam, cefalosporinas, monobactamicos y carbapenemicos; 

incluso amplificando el espectro de su patología (174) (175) (176) (177). 

2.4.7. Pruebas de resistencia antimicrobiana 

La resistencia a los antimicrobianos se detecta exponiendo los aislamientos bacterianos a 

discos de antibióticos que se colocan en una placa de agar cuya superficie se ha sembrado 

con gérmenes patógenos, seguidamente se colocan los discos que contienen una 

concentración conocida de agente antimicrobiano sobre la superficie de una placa recién 

sembrada donde el agente comienza a difundirse de inmediato y establece un gradiente 

de concentración alrededor del disco de papel, en lo que se pasa a la incubación del medio 

para luego observar y darle los valores críticos de los halos de inhibición según las 

categorías sensible, intermedia y resistente para cada combinación de agente 

antimicrobiano-especie (178). 

O a través del equipo automatizado VITEK 2TM Compac - BioMérieux, sistema que 

utiliza tarjetas con reactivos colorimétricos, las que son inoculadas con la suspensión de 

un cultivo puro microbiano, con el fin de identificar bacterias gram positivas, gram 

negativas y levaduras clínicamente importantes aisladas de procesos infecciosos de 

manera automatizada in vitro, para observar no solo la etiología, sino la sensibilidad y 

resistencia antibiótica de microorganismos nosocomiales u experimentales de forma 

interpretativo automática, que de hecho es muy útil por la rapidez en el diagnóstico y para 

tratamiento misma que reduce no sólo la morbi-mortalidad sino también la propagación 

de la infección (179) (180) (181). 
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2.5. FACTORES DE ESTUDIO CONDICIONANTES A INDUCIR IIH EN UCI 

La dinámica de las infecciones adquiridas en UCI es compleja, que dependen de las 

condiciones de la salud del paciente, de la presencia de los agentes infecciosos y de las 

maniobras asistenciales a las que se expone el paciente severamente enfermo; en el que 

inciden los factores facilitantes de riesgo que se clasifican de forma pragmática en 

intrínsecos y extrínsecos que aumentan en gran medida el riesgo de adquirir la infección 

asociada al cuidado de la salud en terapia intensiva (103) (125) (123) (124) (126).  

2.5.1. Factores de riesgo intrínseco: 

a). La edad 

Considerada como un importante factor de riesgo en ambos sexos; sobre todo en neonatos 

y pediátricos, por la inmadurez inmunológica que estos presentan al momento del 

nacimiento que facilitan contraer cualquier enfermedad nosocomial llegando a 

complicarse muchas veces, en relación a las edades escolares o adolescentes no es tan 

significativa este factor según los estudios, a diferencia de las edades muy extremas, 

mayores de los 65 años a más, por la deficiencia funcionalidad del sistema inmune y por 

la misma fisiología del organismo, que hacen más vulnerables en desarrollar cualquier 

tipo de fisiopatologías intrahospitalarias durante su ingreso en las unidades de cuidado 

intensivo (95) (182) (183) (147) (1) (148). 

b). Sexo 

En gran parte de las investigaciones actuales a este factor, se reportaron como no 

asociadas en la presentación de las IIH, pero en las afecciones desencadenadas por otros 

factores desencadenantes, prevaleció el sexo masculino con un número mayor de los 

episodios de infección en UCI a diferencia del sexo femenino que se ubica en la segunda 

posición (60) (34) (56) (30) (184) (26); en cuanto a la patología intrahospitalaria de uro-infección, 

en dos estudios realizadas en Perú, se mostraron mayores casos de infección en el sexo 

femenino con porcentajes mayores que superan a los del sexo masculino. Lo que da 

entender que el sexo femenino, se ve favorecida en contraer mayores episodios de ITU 

por las alteraciones de las vías urinarias o por la proximidad al ano, que facilitan a 

infectarse por microorganismos fecales opuestamente al sexo masculino en las unidades 

asistenciales de salud (64) (65). 
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2.5.2. Factores de riesgo extrínseco: 

a). Tipo de infección  

Los agentes infecciosos intrahospitalarias son microorganismos que varían en tamaño y 

complejidad que comprenden desde las bacterias y ciertos hongos oportunistas que han 

sido los mayormente reconocidos y estudiados. Para que se lleve a cabo la transmisión o 

el proceso infeccioso, estos microorganismos deben permanecer viables en el ambiente 

nosocomial, siendo necesarias algunas propiedades intrínsecas tales como la capacidad 

para resistir los efectos del calor, sequedad, luz ultravioleta y agentes químicos; la 

capacidad para competir con otros microorganismos; y la capacidad para 

independientemente multiplicarse en el ambiente o desarrollarse y multiplicarse dentro 

del paciente vulnerable. Los reservorios que le permiten sobrevivir o multiplicarse pueden 

ser animados, por ejemplo, los profesionales de la salud, o inanimados como dispositivos 

médico-invasivos (185) (186). 

- Bacteriana 

La presencia y la adquisición de bacterias patógenas en una unidad intensiva contribuyen 

a colonizar y reproducirse rápidamente si encuentran una área a infectar o por medio de 

un intermediario a desarrollar cualquier tipo de infecciones infectocontagiosas o 

patógenas, por la multiliberación de sustancias intrínsecas llamadas toxinas, que pueden 

dañar los tejidos comprometidos causando infecciones severas o sistémicas en el paciente 

crítico y muchas veces acompañados de múltiples factores facilitantes, que hacen posible 

que las bacterias gram negativas y gram positivas muestren una compleja patología 

infecciosa (10) (67) (68). 

- Micótica 

La infección por levaduras en el ámbito nosocomial es colonizada por Candida en 

presencia de factores de riesgo y protésicos invasivos, de preferencia en pacientes 

inmunodeprimidos con afecciones de base que resultan en complicaciones graves que 

condicionan a la evolución de candidiasis invasiva (CI) y la candidemia (187) (188) (189) (190). 

En pacientes críticos por C. albicans especie que causa el mayor número de episodios de 

infección intrahospitalaria (191) (192) (26). 
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b). Uso de dispositivos médicos 

Se han convertido en una parte integral de la atención hospitalaria, aparte de ser un factor 

de riesgo en los pacientes hospitalizados, que predisponen a la infección e invadir las 

defensas inmunológicas primordialmente por bacilos gramnegativos, cocos gram 

positivos y en menor frecuencia por hongos oportunistas que resultan de la contaminación 

intrahospitalaria de los dispositivos invasivos, inserción y manipulación inadecuada por 

los profesionales de la salud (193) (194). Dicha tecnología, se aplica a pacientes en 

condiciones cada vez más críticas que le imprime altos niveles de riesgo y peligro al 

ambiente hospitalario, como: 

- Ventilador mecánico pulmonar (VMP) 

Dispositivo médico que se utiliza para asistir al paciente a controlar la respiración 

continuamente, sustituyendo la función respiratoria normal con este mecanismo artificial 

(18). Su uso permanente está ligada a desencadenar el fenómeno fisiopatológico 

multifactorial neumonía asociada a la ventilación mecánica pulmonar, convirtiéndose en 

una de las principales causas de morbimortalidad por afecciones adquiridas en las unidad 

de cuidados intensivos (195) (196)  (98) (197) (198), con una mortalidad registrada de 20 y 50% de 

los pacientes atendidos en el centro hospitalario, producido por gérmenes de carácter 

polimicrobiana, con predominio de bacilos gramnegativos, que causan el 60% de las 

neumonías asociadas a la VM, siendo más prevalentes P. aeruginosa>20% en este tipo 

de afecciones, seguida de S. aureus (20%), K. pneumoniae (10-20%), A. baumannii (10%) 

y en menor frecuencia la etiología fúngica representada por Candida (1) (46) (129). 

- Catéter venoso central (CVC) 

A pesar de las ventajas que ofrecen los catéteres venosos centrales en el manejo y 

tratamiento del paciente crítico, su uso no está exento de riesgos y complicaciones como 

cualquier procedimiento médico, pese al desarrollo que se ha tenido tanto en técnicas de 

inserción, como en la elaboración de materiales más biocompatibles, disminución de 

tiempos de permanencia y manipulación de los mismos (199) (200). 

Las complicaciones mecánicas tienen lugar en la mayoría de los casos en el momento de 

inserción inadecuada del CVC, contaminación de la luz del catéter, infusiones 

contaminadas, migración de los microorganismos endógenos de la piel a la superficie 

externa del catéter, y la desimanación hematógena desde otros sitios de infección (151) (146) 
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(147); razón por la cual en los últimos estudios se reportaron como las complicaciones más 

graves de bacteriemias relacionadas a líneas vasculares invasivas (26), siendo uno de los 

eventos más adversos de morbimortalidad y de costos innecesarios asociadas a la atención 

integral del paciente hospitalizado, que permanecen durante estadías prolongadas con este 

dispositivo (18) (24). En cuanto a su etiología según los reportes, se encontraron prevalentes 

al grupo de Staphylococcus, de 60-90% respectivamente, representadas por S. coagulasa 

negativos, S. aureus, Enterococcus spp., y de forma alarmante en las últimas décadas 

referente a Candida (1) (18) (152). 

- Sonda vesical permanente (SVP)  

El uso del Cateterismo Uretral (CU) es una de las técnicas invasiva de mayor uso en los 

pacientes hospitalizados, que consiste en la introducción de un catéter a través del meato 

urinario hasta la vejiga, con el fin de establecer una vía de drenaje temporal, permanente 

o intermitente, desde esta hasta el exterior con fines diagnósticos y/o terapéuticos (201). 

Que en muchas ocasiones resultan ser la principal causa de las complicaciones severas 

del tracto urinario (TU) en más del 80% de los casos (202). Que constituyen un problema 

de salud pública, por su frecuencia y morbilidad de bacteriemia nosocomial, tanto en el 

hospital como en centros de larga estancia (203) (204). Influenciadas por factores que 

predisponen a la infección por estos mecanismos directos que se relacionan con el tipo de 

catéter, el lugar de inserción, la experiencia del personal que lo inserta y lo manipula, uso 

no justificado, la duración del catéter, las características de los pacientes, afecciones de 

base, el número de manipulaciones que se realizan diariamente y, especialmente, por la 

calidad de las misma (110) (205) (206) (207). 

Los agentes implicados en desarrollar la infección de vías urinarias asociadas al 

dispositivo urinario, está dada en gran medida por la hegemonía de E. coli, seguida de P. 

aeruginosa, Klebsiella sp., Enterobacter sp., Acinetobacter sp., S. coagulasa negativos, 

E. faecalis., y P. mirabilis; mientras que la participación de Candida albicans es 

considerada en la posición tres después de los grampositivos adquiridas en UCI (1) (46) (116) 

(119) (240) (122) (114), y antagónicamente a los que no se les coloca el dispositivo médico, la 

posibilidad de contraer la infección por este grupo de microorganismos es ínfimo del 1% 

en desarrollar IVU, sobre todo en el sexo femenino, en un 67.0%, frente al sexo opuesto, 

con un 29.0% (1). 
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c). Permanencia hospitalaria en UCI 

El paciente desde el momento de ingreso a ser hospitalizado puede durar, días, semanas 

o prolongadas hasta el alta (95) (208), corriendo un grave riesgo y aún más si su estadía es 

mayor de los 6 o 7 días, en la unidad de cuidados intensivos aumentando la magnitud que 

mientras más tiempo este hospitalizado, mayor será la probabilidad de padecer una 

infección de tipo nosocomial (96) (209) o la muerte del mismo por las consecuencias 

influyentes durante la estadía en UCI (91). 
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2.6. MARCO CONCEPTUAL 

Factores de riesgo: es toda circunstancia, característica o exposición de un individuo que 

aumente su probabilidad de contraer una enfermedad o infección (236). 

Germen de origen intrahospitalario: microorganismo residente en los servicios de 

hospitalización, idóneo en originar infección intrahospitalaria (210). 

Infección: invasión del anfitrión por un microorganismo patógeno, su multiplicación en 

el tejido comprometido y la reacción inmunológica del anfitrión a su presencia y la de sus 

posibles toxinas (211). 

Infección intrahospitalaria: es toda condición de infección sistémica o localizada que 

se desarrolla después de las 48h de internamiento del paciente y de la cual no existían 

evidencias clínicas o de laboratorio al momento de la admisión al nosocomio (14). 

Multirresistencia antimicrobiana (MRA): resistencia a múltiples antimicrobianos 

gestados por microorganismos patógeno-invasivos (212). 

Patogenicidad: capacidad para producir enfermedad en el huésped susceptible (213). 

Resistencia antimicrobiana (RA): fenómeno por el cual los microorganismos, sufren 

cambios intrínseco-mutacionales que hacen que los medicamentos utilizados para tratar 

infecciones dejen de ser eficaces (14). 

Sepsis: síndrome de anormalidad fisiológica, patológica y bioquímica que ocurre cuando 

el anfitrión tiene una abrumadora respuesta inmunológica asociada a una infección (214). 

Unidad de cuidados intensivos (UCI): instalación intra-hospitalaria que 

proporciona terapia intensiva a pacientes con condición severa o insuficiencia orgánica 

inminente de salud que requieren de monitorización constante de sus signos vitales u 

otros parámetros hematológicos, bioquímicos, microbiológicos e inmunológicos (215). 

 

 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Medicina_intensiva
https://es.wikipedia.org/wiki/Signos_vitales
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III. MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. ÁMBITO DE ESTUDIO 

El trabajo de investigación se realizó en el Servicio de la Oficina de Estadística e 

Informática del Hospital Goyeneche III-1, de la ciudad Blanca de Arequipa-Perú, de 1 de 

octubre al 31 de diciembre del 2016. Ubicado en la Av. Goyeneche N° 100, zona Cercado, 

con una altitud de 2328 msnm y con un número de habitantes de 1231553, conformando 

el 4.1% de la población nacional (216). 

 

Figura 8. Ubicación del área de recopilación de datos y ejecución del proyecto de investigación. 

Fuente: Google Maps. 

 

3.1.1. TIPO DE ESTUDIO 

Es de tipo descriptivo, retrospectivo y longitudinal, debido a que se analizaron las 

variables, sin intervención directa a los pacientes hospitalizados en UCI del Hospital 

Goyeneche de nivel III-1 en el periodo 2012 al 2016. 

3.1.2. POBLACIÓN Y MUESTRA  

a). POBLACIÓN: conformada por 362 historias clínicas de pacientes hospitalizados en 

el departamento de UCI, que fueron atendidos entre los años 2012 al 2016 en la entidad 

hospitalaria de la ciudad de Arequipa. 

Oficina de 

Estadística e 

Informática 

 UCI 
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b). MUESTRA: estuvo constituida por 89 historias clínicas de pacientes que contrajeron 

infecciones intrahospitalarias, en el departamento de cuidados intensivos entre los años 

2012 al 2016, que cumplen con los criterios de inclusión y exclusión. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Se incluyeron: 

• Historias clínicas de pacientes de UCI con estadía mayor de 48h, de enero del 

2012 al 31 de diciembre del 2016. 

• Historias clínicas de pacientes de UCI con diagnóstico de infección 

intrahospitalaria para las variables de agentes prevalentes, resistencia 

antimicrobiana y factores de riesgo. 

• Historias clínicas de pacientes sometidos por más de 48h a dispositivos médico-

invasivos y que por estos desarrollaron fisiopatologías intrahospitalarias como 

NAVM, IU-SVP y BRCVC en intra-UCI. 

 

CRITERIO DE EXCLUSIÓN 

Se excluyeron: 

• Historias clínicas de pacientes con estado crítico que no adquirieron infecciones 

intrahospitalarias durante su estadía en UCI. 

• Historias clínicas incompletos o alta voluntaria sin finalizar el proceso asistencial. 

• Historias clínicas de pacientes que contrajeron IIH y que no estuvieron 

hospitalizados en el servicio de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche. 

3.2. METODOLOGÍA 

PROCEDIMIENTOS PARA RECOPILACIÓN DE DATOS 

1. Coordinación previa con el Director General del Hospital Goyeneche III-1 para 

dar inicio con la tesis de investigación in situ titulada infecciones 

intrahospitalarias, resistencia antimicrobiana y factores de riesgo en pacientes de 

la unidad de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche III-1 de Arequipa, 2012-

2016. 

2. Coordinación con el jefe del departamento de Oficina Estadística e informática 

para el acceso a las historias clínicas de pacientes de UCI (Fig. 8). 
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Se aplicó el método de análisis documental a través de una ficha de registro divididas en 

cuatro secciones: datos del paciente, agentes prevalentes, resistencia antimicrobiana y 

factores de riesgo (Tabla 11). La cual se utilizó para responder a los tres objetivos 

planteados. 

Una vez encontrada el número de casos de IIH, se procedió a extraer datos a partir de la 

ficha de recopilación ya extraída, haciendo uso del instrumento de una lista de cotejo para 

el segundo objetivo (Tabla 12) en tanto para los factores de riego: edad, sexo, tipo de 

infección, uso de dispositivos médicos y estancia hospitalaria en UCI, de forma directa 

de la ficha de recopilación de datos (Tabla 11) en la cual se consideró las 362 historias 

clínicas para observar la asociación estadística en la presentación de IIH. 

 

3.3. DISEÑO ESTADÍSTICO 

• Para determinar la etiología prevalente se empleó una estadística descriptiva no 

paramétrica, en número (N) y porcentaje (%); tabulado en tabla de frecuencia 

absoluta y porcentual, elaborada en el software Microsoft Excel 2016. 

• Para determinar los patrones de resistencia antimicrobiana emplee una estadística 

descriptiva, en número (N) y porcentaje (%), cada uno de ellos mostradas de forma 

detallada por especies en tablas de frecuencia absoluta y porcentual, elaboradas 

en el software Microsoft Excel 2016. 

• Y para determinar la asociación estadística de los factores de riesgo en la 

presentación de IIH, emplee el método estadístico del Ji-cuadrado para tablas de 

contingencia elaboradas en el programa CHISQ.HLP versión 5.8.  
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IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. Determinación de los agentes etiológicos causantes de infecciones 

intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital 

Goyeneche III-1 Arequipa, periodo 2012 - 2016. 

Tabla 1. Microorganismos prevalentes de IIH en el servicio de UCI periodo 2012 – 2016. 

 

En la tabla 1 se aprecia los 89 episodios de infección intrahospitalaria desligada en 

pacientes de intra-UCI Hospital Goyeneche III-1, entre los años 2012 al 2016, de las que 

se aislaron microorganismos de aspecto clínico-hospitalarios. Entre las cuales P. 

aeruginosa representó (20.22%), A. baumannii (16.85%), S. coagulasa negativos 

(15.73%), S. aureus (12.36%), E. coli (10.11%) y K. pneumoniae (4.49%), para hongos 

el microorganismo prevalente fue Candida sp. (5.62%), el resto de microorganismos 

presentaron frecuencias menores respecto al total (Tabla 1) y agrupándolos en grupos el 

AGENTES 

ETIOLÓGICOS 

MICROORGANISMOS PREVALENTES EN LAS PRINCIPALES 

INFECCIONES INTRAUCI, PERIODO 2012 AL 2016 

Fisiopatologías intrahospitalarias N°: infecciones 

intrahospitalarias 

(IIH) BRCVC IU-SVP NAVM ISQ 

Número de aislamientos N° % 

GRAM POSITIVOS       

S. aureus 5 0 3 3 11 12.36 

S. coagulasa negativos 5 6 2 1 14 15.73 

E. faecium 0 0 0 0 0 0.00 

E. faecalis 0 0 0 0 0 0.00 

GRAM NEGATIVOS       

K. pneumoniae 2 0 2 0 4 4.49 

Klebsiella sp. 0 2 0 0 2 2.25 

P. aeruginosa 4 2 12 0 18 20.22 

E. coli 2 4 2 1 9 10.11 

A. baumannii 3 2 10 0 15 16.85 

Acinetobacter sp. 2 1 1 0 4 4.49 

E. aglomerans 0 0 0 0 0 0.00 

E. cloacae 0 0 0 0 0 0.00 

Enterobacter spp. 0 2 1 0 3 3.37 

HONGOS       

C. albicans 1 1 1 1 4 4.49 

Candida sp. 1 2 2 0 5 5.62 

TOTAL 25 22 36 6 89 100.00 

NAVM: Neumonía asociada a ventilación mecánica IU-SVP: Infección urinaria asociada a sondaje 

vesical permanente BRCVC: Bacteriemia asociada a catéter venoso central ISQ: Infección del sitio 

quirúrgica ILP: Infección del líquido pleural 
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61.79% de los microorganismos correspondió a bacterias gram negativos, 28.10% a 

bacterias gram positivas y 10.11% a microorganismos fúngico-oportunistas (Tabla 9). 

En las últimas décadas, las infecciones asociadas al cuidado de salud en las salas de 

cuidados intensivos (IACS-UCI), ejercen una preocupación de amplio interés en los 

países y en múltiples sectores internacionales, debido a que están comenzando a prestar 

mayor atención a este problema; además, se han desligado muchas complicaciones 

fisiopatológicas por microrganismos potencialmente patógenos, que incluso han limitado 

las opciones terapéuticas, en pacientes con estado crítico intra-UCI. Las frecuencias del 

perfil microbiológico de IIH, varía de acuerdo a la realidad hospitalaria de cada lugar, en 

número, tiempo e índices porcentuales, lo que da credibilidad que los resultados obtenidos 

del presente estudio se asemejan o son cercanos a las literaturas citadas. En dos estudios 

realizados en España, P. aeruginosa mantuvo supremacía con 14.5% y 13.1% que en 

cierta medida son datos cercanos a lo obtenido, incluso se mostraron mayores porcentajes 

en Venezuela e India con 32.92% y 26.0% (33) (10) (36) (30). Por otra parte, en Turquía, India 

y Cuba, se determinaron prevalentes a Acinetobacter sp., en frecuencias privilegiadas de 

37, 34.5 y 19.1% (29) (27) (32); en tanto a A. baumannii, en Venezuela se reportó con un 

15.89%, siendo homogéneo a la proporción encontrada en la investigación (36). 

En cuanto al microorganismo S. aureus, en Perú, se exhibieron prevalentes con 24.2%, al 

igual que en Croacia de 21.1% con frecuencias porcentuales superiores a lo acertado en 

el periodo de estudio (28) (31). Comparando estos resultados con otros estudios, se 

encontraron frecuencias altas entre 15.89% y 35.48%; a diferencia de dos estudios 

ejecutados, con un reporte de 13.6% y otro en España, con un 7.2%, siendo equivalentes 

a lo mostrado (36) (34) (32) (10). Respecto a la Enterobacteria E. coli, también se presentaron 

frecuencias altas de 11.3% a 15.0% (10) (33) (27) (32) (30), y en frecuencias mayores de 20.48% 

a un 24.24% (36) (28) (34). En tanto, en relación al agente ScoN, se reportó un porcentaje alto 

de 29.7% en México resultando contrario al resultado obtenido; mientras que, en Perú y 

España se mostraron porcentajes menores de 9.9% y 7.1% (35) (28) (10). Asimismo, 

referentes a Klebsiella pneumoniae ostentaron un 8.4% en Perú y en Europa-España, un 

7.5% (28) (33). Y finalmente, el agente fúngico-oportunista Candida sp., se constataron en 

exiguas proporciones menores de un 5% (27), resultando homogeneidad con lo reportado 

en la investigación. 
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4.2. Determinación de la resistencia antimicrobiana de los agentes etiológicos de 

infecciones intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1 de Arequipa, periodo 2012 - 2016. 

 

Figura 9. Resistencia a los antimicrobianos de Staphylococcus aureus en pacientes 

hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

En la Figura 9 se observa el aislamiento de 11 cepas de Staphylococcus aureus (SA) que 

presentaron resistencia a los antimicrobianos penicilina, eritromicina, clindamicina y 

ciprofloxacino, en un 100%, así mismo a oxacilina, con un 81.82%, mas no se evidenció 

cepas con resistencia a Vancomicina. 

En la actualidad, la notable capacidad de segregar componentes intrínseco 

microbiológicos, le han conferido la naturaleza invasiva en más del 20% de infecciones 

en las UCIs de todo el mundo (217) (98), principalmente en los casos de bacteriemia, 

neumonía asociada a ventilación mecánica (NAVM) e infecciones del sitio quirúrgico (67) 

(178); que van desde insignificantes a rápidamente letales, que resultan en ocasiones muy 

difíciles de tratar (217). Y su imperceptible resistencia frente a los antimicrobianos se han 

convertido en una de las causas más trascendentes a nivel hospitalario, desde los años de 

1961 hasta la actualidad, en cierta medida en razón de sus componentes intrínsecos como 

las proteínas de unión a penicilinas (PBPs) y fruto de las mutaciones, le confirieron una 

mayor resistencia antimicrobiana a aminoglucosidos, penicilinas, fluoroquinolonas, 

macrolidos, lincosamidas e incluso a glucopeptidos (166). 
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El patrón de resistencia antimicrobiana, durante el estudio realizado entre los años 2012 

al 2016, se constató resistentes a penicilina, clindamicina, ciprofloxacino y al macrolido 

eritromicina, en un 100%; del mismo modo, se encontró menos resistente a oxacilina un 

81.82% y no se certificó resistencia al glucopeptido vancomicina. Contrastando con 

referencias internacionales se mostraron resultados que en cierta medida son cercanos y 

al mismo tiempo menores a lo encontrado. En Nieva-Colombia, se reportaron con 

resistencias cercanas, a un 81.8% a penicilina, en cuanto a oxacilina un 63.6% (37). De 

igual forma, en la India, se han registrado resistencias de 85% a ciprofloxacino y un 80% 

a penicilina (39). En tanto que, en España, se adujeron frecuencias menores de resistencia 

antimicrobiana en un 50% a eritromicina, oxacilina, ciprofloxacino y clindamicina (38). Y 

en el trio referencial no axiomiaron resistencias al glucopeptido vancomicina (37) (38) (39). 

Mientras que, en forma paradójica en un estudio realizado en Canadá, el 100% fueron 

resistentes a vancomicina, lo que da credibilidad a que el resto del grupo de los 

antibióticos exhibieron resistencias más próximas a lo obtenido, sobre todo por la 

combinación trimetoprim-sulfametoxazol con un 95.0%, le sigue oxacilina, clindamicina, 

eritromicina y ciprofloxacino; frente a los estudios antecesores, en la que no se 

evidenciaron resistencia a vancomicina (76.4%, 74.6%, 67.5%, 73.4%) (40).  

La resistencia antimicrobiana evaluada en el estudio es mayor en particular a los estudios 

de la literatura citada, incluso muy llamativa desde el punto de vista microbiológico, 

puesto que un estudio en particular se evidenció resistencia antimicrobiana al 

glucopeptido vancomicina en forma inédita que, de encontrarse en nuestro país 

dificultaría a un más su control y tratamiento. Por otra parte, durante el periodo de estudio, 

los aislamientos de Staphylococcus aureus (SA) en la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1, se encontraron con más episodios en fisiopatologías de BRCV, 

NAVM y en heridas del sitio operatorio y no se hallaron cepas resistentes de ofuscación 

mundial, como SAMR y SAVR. 
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Figura 10. Resistencia a los antimicrobianos de Estafilococo coagulasa negativos (ScoN) en 

pacientes hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

En la Figura 10, se aislaron 14 cepas de Staphylococcus coagulasa negativos, 

encontrándose elevados porcentajes de resistencia a penicilina, bencilpenicilina, 

oxacilina, clindamicina y eritromicina al 100%, así mismo se exhibió resistente a 

ciprofloxacino, tetraciclina, gentamicina y trimetoprin-sulfametoxazol, en porcentajes de 

92.86%, 85.71%, 92.86% y con un 71.43% de resistencia. Más no se evidenció, cepas 

con resistencia a Vancomicina. 

Los ScoN, no han causado infecciones de importancia en el pasado; sin embargo, hoy en 

día se han valorado como un grupo emergente en episodios de IIH, sobre todo por S. 

epidermidis y S. haemolyticus en tanto que, S. saprophyticus es menos frecuente (180) (51). 

La expresión de sus poli-factores de virulencia le han consignado preponderancia en 

desligar la naturaleza agresiva de las infecciones asociadas al cuidado de la salud con un 

amplio espectro de bacteriemias relacionadas a la contaminación de dispositivos 

intravasculares, IU-SVP, abscesos superficiales-subcutáneos, ISQ, entre otros; 

convirtiéndolos en contaminantes habituales en salas de UCI y al mismo tiempo 

resistentes de uno a más antimicrobianos (193) (218) (219) (161). 
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En nuestra Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche III-1 de la ciudad de 

Arequipa, en el periodo estudiado, el grupo Staphylococcus coagulasa negativos (ScoN), 

mostró frecuencias altamente resistentes a 5 antibióticos de un 100%, al mismo tiempo 

se evidenció horizontes significativos de resistencia a tres antibióticos que se 

mantuvieron, entre 85.71% a 92.86%, y no se ha encontrado cepas con resistencia al 

glucopéptido vancomicina. Confrontando estos resultados con estudios extranjeros, 

tienden a ser idénticos, asimismo cercanos a lo encontrado. Sobre todo, en la India, donde 

se estimaron 100% resistentes a penicilina, bencilpenicilina y oxacilina (39); del mismo 

modo, en Colombia se constataron 100% resistente a oxacilina y en 88.9% a penicilina 

(41). En tanto que, en Irán, se determinaron datos porcentuales cercanos a los obtenidos en 

el periodo 2012-2016, sobre todo al antibiótico penicilina de un 97.7%, subsecuentemente 

clindamicina un 81.8% y con un 72.7% a ciprofloxacino (42); También se pueden apreciar 

resistencias que se muestran de 84.0% a levofloxacino, ciprofloxacino y gentamicina, del 

mismo modo encontraron resistencias más menores, con 77.0% a clindamicina e 

eritromicina (39). Por último, referentes a Vancomicina en dos estudios realizados en Irán 

y Colombia, no evidenciaron hallazgos de resistencia antimicrobiana a Vancomicina (42) 

(37); los cuales guardan similitud al resultado mostrado en la investigación; mientras que, 

en la bibliografía restante no incluyeron entre sus prioridades de estudio al antimicrobiano 

Vancomicina.  

La resistencia antimicrobiana evaluada en el estudio es evidentemente importante al 

mismo tiempo muy llamativa desde el punto de vista bacteriológico, puesto que tras el 

estudio se observó  que las fisiopatogenias desencadenas por este agente emergente 

oportunista grampositivo, se asocian directamente al cuidado del paciente grave en salas 

de cuidado intensivo o por transmitirse por contacto, consigo mismo o con otros pacientes 

enfermos o por el personal médico de salud, produciendo infecciones adquiridas tanto 

exógenas y endógenas que en cierta medida representan un gran peligro sobre todo en 

pacientes sometidos a protésicos invasivos y por las estancias prolongadas. 
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Figura 11. Resistencia a los antimicrobianos de Escherichia coli en pacientes 

hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

En la Figura 11, se aislaron 09 cepas de Escherichia coli, las cuales presentaron 

resistencia a los antimicrobianos ampicilina, ceftriaxona, Ac. Nalidixico, ciprofloxacino, 

levofloxacino, trimetoprin-sulfametoxazol y cefazolina, en un 100%. Además, mostró 

niveles significativos de resistencia a tobramicina, peperacilina-tazobactam y a la 

combinación ampicilina-sulbactam. 

Bacilo gram negativo (BGN) ubicuo, a través de los años han venido incrementando su 

preponderancia para producir afecciones que afectan casi cualquier tejido, sistema u 

órgano anatómico, en pacientes hospitalizados de cuidados intensivos de todo el mundo, 

y han estado implicancadas en múltiples procesos infecciosos, siendo más representativa 

en más del 80% de los sucesos en infección de vías urinarias asociadas a sondaje vesical 

permanente, le siguen las infecciones de heridas quirúrgicas, tracto respiratorio bajo, 

torrente sanguíneo, etc.(161) (220) (219). Y su progresiva resistencia  frente a los 

antimicrobianos se han convertido en una de las causas más importantes a nivel 

hospitalario, puesto que aparte de presentar una maquinaria compleja de virulencia son 

capaces en producir enzimas beta-lactamasas de espectro extendido-BLEE, 

cefalosporinasas de tipo AmpC plasmidicos, entre otros bio-mecanismos intrínseco 
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enzimáticos; las cuales rápidamente hidrolizan o le confieren una mayor resistencia a 

cefalosporinas de 3a y 4a G, aminoglucocidos, fluoroquinolonas, etc.(1) (171) 

En el estudio E. coli, mostró frecuencias altamente resistentes a un número incidente de 

7 antibióticos, con un 100%, al mismo tiempo se observó niveles significativos de 

resistencia a tres antibióticos, entre 66.67% a 88.89%; comparando con estudios 

nacionales e internacionales tienden ser idénticos y del mismo modo, cercanos a lo 

esperado. En la India, se reportaron con una frecuencia porcentual altamente resistente de 

un 100% a ampicilina, ciprofloxacino y ceftriaxona; incluso mostrando una resistencia 

mayor a lo encontrado referente al antibiótico gentamicina (45). De igual forma en 

Tanzania de la costa este de áfrica, se han mostrado resistentes a ciprofloxacino y a la 

combinación trimetoprin-sulfametoxazol con un 100% (43). Y en Irán, 100% resistentes a 

cefazolina (42). En tanto que, en el Perú, Berrios reportó 100% resistentes a levofloxacino, 

ceftriaxona y un 83.3% a Ac. Nalidixico; mientras que Rodríguez en el año 2015 mostró 

resistencias cercanas, con un 85.71% a ceftriaxona, ciprofloxacino y gentamicina (44) (46). 
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Figura 12. Resistencia a los antimicrobianos de Pseudomona aeruginosa en pacientes 

hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

 

En la Figura 12, se aislaron 18 cepas de Pseudomona. aeruginosa, las cuales presentaron 

resistencia múltiple a los antimicrobianos imepenem, ceftazidima, gentamicina, 

ciprofloxacino, ampicilina, ampicilina-sulbactam, cefazolina, tobramicina y 

levofloxacino, en un 100%. Además, se observa niveles significativos de resistencia a 

aztreonam, amikacina, trimetoprim-sulfametozaxol, ceftriazona, Acido Nalidixico, 

nitrofurantoina y a la combinación piperacilina-tazobactam.  

 

Pseudomona aeruginosa (PA), durante estas últimas décadas se ha considerado como 

causa frecuente de infecciones adquiridas en las UCI de todo el mundo. Su gravedad, 

estrecho y el arsenal de bio-mecanismos les confirieron una amplia gama inductiva de 

procesos infecciosos, localizadas como sistémicas que afectan virtualmente a enfermos 

con estado crítico en salud (1) (220) (131) (222). Por lo que, se han visto involucradas con 

repercusiones clínicas en producir neumonías intrahospitalarias asociadas a VM, 

bacteriemias-CVC, ISQ, ITU y sobre todo en pacientes con deterioro inmunológico, 

afecciones subyacentes, mayores de los 60 años, etc. (217) (220) (222) (223). Y globalmente se 

han descrito bio-mecanismos mutacionales de resistencia múltiple unas más que 
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importantes, sobre todo los producidos enzimáticos, como: Metalo-betalactamasas de tipo 

VIM e IMP, betalactamasas AmpC, carbapenemasas, las porinas y las bombas de flujo 

intrínseca que juegan un papel fundamental en la resistencia a aminoglucocidos, 

betalactamicos, carbapenemicos, cefalosporinas de 3a y 4a generación, fluoroquinolonas 

y polimixinas (171). 

En nuestra investigación Pseudomona aeruginosa (PA), ostentó la primera posición en lo 

que respecta a su prevalencia que, a su vez, mostraron resistencias múltiples a nueve 

antibióticos incluso a uno de los carbapenems de un 100% en pacientes con estado crítico 

del Hospital Goyeneche III-1, periodo 2012-2016. Las investigaciones resaltadas 

referentes a esta especie intrahospitalaria, mostraron resultados idénticos y cercanos a lo 

esperado respectivamente. En UCI-India, se encontraron resistentes a gentamicina, 

amikacina, ciprofloxacino y ceftazidima, en un 100% (45); de igual forma en España y Irán 

se mostraron resistentes a la combinación ampicilina-sulbactam, ceftazidima e cefazolina 

en 100% (38) (42). Mientras que, en los países Latinoamericanos como en el Perú y 

Colombia a ceftriaxona, ceftazidima, aztreonam, cefazolina y a la combinación 

ampicilina-sulbactam un 100% (37) (46). Y en lo que respecta a cotrimoxazol se 

encontraron, con un 92.4% resistentes (47). Por otro lado, comparando con los estudios 

internacionales referente a los carbapenemicos imipenem se constataron perfiles de 

resistencia menor a lo obtenido de 29.0% a 32.0% y referente a meropenem, en un 47.0% 

(30) (29). Lo que en cierta medida resulta un resultado contrario, puesto que en el estudio 

alarmantemente se encontró 100% resistentes a imipenem y 22.22% a meropenem que 

obviamente se mostró mucho más menor que a diferencia del antibiótico imipenem. En 

cuanto, a los antimicrobianos restantes se posicionaron con porcentajes menos resistentes 

a lo determinado durante el periodo de estudio. 

 

Durante nuestra investigación, entre los años 2012 al 2016, esta cepa bacteriana 

constituyo una frecuencia muy llamativa sobre todo en fisiopatologías asociados a 

respiradores artificiales, como en otras patologías clínicas, que en cierta medida 

representan un gran peligro de alarma en pacientes de cualquier entidad hospitalaria, en 

particular, de las unidades de cuidados intensivos; que corren un riesgo mayor en 

enfermar, si reciben antibioterapias de complejidad o estén sometidas a VM y peor aún, 

sí permanecen estancias prolongadas confiriéndole al paciente, mayores posibilidades en 

contraer la infección y morir por esta especie potencialmente patógena.  
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Figura 13. Resistencia a los antimicrobianos de Acinetobacter baumannii y Acinetobacter sp., en 

pacientes hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

Como se puede observar en la Figura 13, se aislaron 15 cepas de Acinetobacter 

baumannii, las cuales presentaron multirresistencia a todos los antimicrobianos 

empleados. Referente a Acinetobacter sp., se aislaron 4 cepas exhibiendo resistencia 

antimicrobiana a aztreonam, imipenem, cefazolina, ciprofloxacino, levofloxacino, 

nitrofurantoina y a la combinación trimetoprim-sulfametozaxol, en un 100%. Así mismo 

se observa niveles significativos de resistencia a ceftazidima, cefepima e Ac. Nalidixico, 

con un 75.0%. 

Hasta hace poco tiempo se consideraban poco virulentas, sin embargo, hoy en día las 

infecciones intrahospitalarias desencadenadas por este grupo de bacilos gramnegativos 

no fermentadores, han tomado un mayor impulso como agentes hipervirulentos 

potencialmente patógenos y sus implicancias estuvieron radicadas en fisiopatologías que 

van desde agudo, subagudo a crónicas en pacientes con estado crítico de todas las UCIs 

y Hospitales del mundo entero (224) (225). A su vez, se constataron como la génesis principal 

de síndromes infecciosos en pacientes con respuestas inmunodeprimidas, edades 

extremas, estancias prolongadas, etc. Que le predispusieron, en ocasionar mayores 

episodios con cifras alarmantes, sobre todo en desligar patologías significativas en vías 

respiratorias bajas, sometidas a VM, IU-SVP, BPRCVC, IHSQ y en quemaduras extensas 
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(180) (226) (21). En cuanto a la bioquímica de su ultra-resistencia antimicrobiana se deben, a 

sus componentes intrínseco biológicos, como: β-lactamasas de espectro extendido-BLEE, 

carbapenemasas de tipo OXA (23, 51, 58), oxacilinasas, PBPs, contenidos de DNA 

extracromosomicos, porinas y bombas de eflujo; los cuales le confirieron multi-

farmacorresistencia con actividades capaces en hidrolizar cefalosporinas de 3ra - 4ta 

generación, betalactamicos, carbapenémicos, aminoglicósidos, quinolonas y polimixinas 

(172) (21) (22) (173).  

En los 5 años de estudio de pacientes de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche III-

1 de la ciudad de Arequipa, se mostró resistencia múltiple, por Acinetobacter baumannii 

no solo a unos cuantos ATB como en el resto de los agentes encontrados, si no que a 

todos los ATB, con un 100% resistentes que fundamentalmente fustiga conmoción, al 

igual que en otras investigaciones internacionales encontradas en las que se mostraron 

resistencias altas, sobre todo, en pacientes con fisiopatologías de neumonía asociada a 

ventilación mecánica pulmonar, refiriéndonos a los datos del país España en el que se 

evidenciaron cifras elevadas de multirresistencia antimicrobiana a ceftazidima, cefepima, 

aztreonam, ciprofloxacino, imipenem, meropenem, y las combinaciones de piperacilina-

tazobactam, trimetoprim-sulfametozaxol y ampicilina-sulbactam, en un 100% (38); de 

forma similar en UCI-India, se constataron 100% resistentes a piperacillina-tazobactam, 

gentamicina, amikacina, ceftazidima y ciprofloxacino, al igual que en otro estudio 

realizado por Hernández et al, se apreciaron resistencias a carbapenimicos, quinolonas, 

cefalosporinas, piperacilina-tazobactam y al monobactamico aztreonam, con un 100% (48), 

mientras que en México, Canadá, Irán y España se mostraron menos resistentes a lo 

encontrado en el Hospital Goyeneche, con resistencias que van desde los 80.0% a 96.9% 

respectivamente (49) (50) (47) (51). 

 

En el estudio referente a Acinetobacter sp., se mostró frecuencias altamente resistentes a 

un número incidente de 7 antibióticos en un 100%, al mismo tiempo se observó niveles 

significativos de resistencia a 3 antibióticos con un 75.0%; comparando con estudios del 

exterior tienden ser similares, cercanos y del mismo modo superan al resultado obtenido 

en la investigación. En Irán se determinaron resistencias similares al resultado obtenido 

en la investigación con 100% resistentes a ampicilina, ceftriaxona y cefazolina (42). Al 

igual que en otro estudio realizado en el mismo país, a gentamicina, amikacina, 

ciprofloxacino y ceftazidima, en un 100%, asimismo se mostraron resistencias mayores 
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en lo que respecta a los antibióticos gentamicina y amikacina, comparada al resultado de 

la investigación con un porcentaje menor del 50.0% (45). 

En tanto, a ceftazidima se determinaron resistencias superiores por esta especie bacteriana 

de un 86%, 93% y 88.9% (52) (53) (42); relacionado a la quinolona ciprofloxacino se 

visualizaron resistencias cercanas a la frecuencia porcentual mostrada, con 80%, 87% y 

de un 88.9% (29) (52) (42). Sin embargo, en los trabajos realizados en las Naciones de 

Turquía, Suiza y España referente al cabapenemico imipenem se concluyeron resistencias 

similares a lo obtenido en la UCI del Hospital Goyeneche, con cifras de 64.0% a 86.8% 

(29) (52) (54). Por otra parte, a los antimicrobianos piperacilina-tazobactam y ampicilina-

sulbactam se mantuvieron por debajo de los 79.0% (52) (42) (53). 

Durante la investigación, se han visto involucradas a este grupo bacteriano en 

fisiopatologías de diversa índole, sobre todo Acinetobacter baumannii como segundo 

agente causal de las neumonías asociadas a ventilación mecánica pulmonar, después de 

Pseudomona aeruginosa. Sin embargo, Acinetobacter sp., se mostró en cifras menores en 

fisiopatogenias, como BRCVC y IU-SVP, por lo que ambos simbolizan una situación de 

alarma y al mismo tiempo de emergencia no solo por su prevalencia si no que a su vez, 

por su compleja resistencia a todos los antimicrobianos, lo que significa básicamente que 

en pocos años nos quedaríamos con pocas opciones terapéuticas que limitarían a tratar 

afecciones desligadas por este agente residente del nosocomio intensivo del Hospital 

Goyeneche III-1, que de hecho requerirían antibioterapias de mayor espectro, como 

colistina, tegiciclina, sulbactam-ampicilina u otras combinaciones que podrían ser una 

alternativa por la resistencia a los carbapenemicos en defecto resultando más tóxicas y 

con posibilidades ínfimas a sobrevivir si el paciente contenga afecciones crónicas. 
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Figura 14. Resistencia a los antimicrobianos de Klebsiella pneumoniae y Klebsiella sp., 

en pacientes hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

En la Figura 14, se aislaron 4 cepas de Klebsiella pneumoniae (KP) las cuales presentaron 

porcentajes altos de resistencia a ampicilina, ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. 

Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, cefotaxima y ciprofloxacino, en un 100%. Referente 

a Klebsiella sp., se aislaron 2 cepas con resistencia antimicrobiana a ampicilina, 

ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, ciprofloxacino y 

a la combinación trimetoprim-sulfametoxazol, con un 100%.  

 

A esta especie bacteriana-oportunista, se vieron implicados durante los últimos años con 

la atención de la salud en centros de atención intensivo, que han cobrado gran importancia 

clínica, debido a su incremento desproporcionado como agente causal en este tipo de 

afecciones de déficit tratamiento, adquiriendo un arsenal de mecanismos de virulencia 

acompañantes, que le consignaron colonizar diferentes sitios anatómicos en pacientes 

severamente enfermos intra-UCI, con afectación variado de vías respiratorias asociadas a 

VM, IVU-SV, bacteriemias asociadas a catéter central, áreas del sitio quirúrgico y sepsis 

hospitalaria (227) (228) (229) (230); representando una preocupación global debido a su 

presencia en centros nosocomiales y adquiriendo nuevas formas de sobrevivir a causa de 

los factores a las que fueron expuestos en una unidad intensiva, como la antibioterapia 
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previa de amplio espectro en la admisión a UCI, estancias prolongadas mayores a 6 días, 

exposición a procedimientos invasivos y particularmente las dosis de carbapenicos que 

factibilizaron su predominio en eventos de IIH (231) (232) (233). 

Además del incremento de su prevalencia infecciosa, se reportaron como altamente 

resistentes a los antimicrobianos alrededor de toda las entidades hospitalarias del mundo, 

resistencias que estuvieron frecuentado por la producción de betalactamasas de espectro 

extendido BLEE-AmpC, pero sin embargo en los últimos años se han reportado nuevas 

enzimas intrínsecas que le confirieron una mayor resistencia múltiple a los antibióticos, 

como el caso de carbapenemasas tipo KPC responsables de hidrolizar betalactamicos de 

toda clase, como: bencilpenicilina, ampicilina, piperacilina-tazobactam, cefalosporinas, 

monobactamicos y carbapenemicos; incluso amplificando el espectro de su patología a 

diseminarse en un paciente con estado crítico (174) (175) (176) (177) (234). 

En el estudio representó un gran riesgo en pacientes que ingresaron a cuidados intensivos 

del Hospital Goyeneche III-1 entre los años 2012-2016, aparte de tener el potencial en 

desencadenar fisiopatologías severas, se manifestaron resistencias elocuentes a 

ampicilina, ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. Clavulanico, cefoxitina, cefalotina, 

cefotaxima y ciprofloxacino, con un 100%. Comparando con reportes de otras citas 

bibliografías, básicamente determinaron resultados semejantes que se asemejan a nuestro 

estudio; en la que se reportaron resistencias de 100%, 95%, 75.0% y con menor porcentaje 

de 67.1% a ampicilina (45) (43) (37) (55). Del mismo modo, se registraron resistencias del 

100% en una UCI de Tanzania de la costa de África a trimetoprim-sulfametoxazol o 

cotrimoxazol (43). En tanto, a la combinación de amoxilina-ac. Clavulanico se encontraron 

con resistencias de 67.1% a 70.0% (55) (43). Mientras que referentes a la quinolona 

ciprofloxacino, se mostraron mucho menos más resistentes en España y Colombia, entre 

28.8% y 26.0% respectivamente (38) (37). 

En cuanto a Klebsiella sp., en el estudio se encontró mucho más resistentes comparada a 

KP en lo que concierne a los antimicrobianos ampicilina, ampicilina-sulfactam, 

amoxilina-ac. Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, ciprofloxacino y a la combinación de 

trimetoprim-sulfametoxazol, con un 100%; en tanto que, según la bibliografía referencial 

evidenciaron resistencias cercanas a lo encontrado, con resistencia de 87.0% al 

betalactamico que resulta de la combinación amoxilina-ac. Clavulanico y de 85.7% 

resistentes a ampicilina (37) (42); referente a los antimicrobianos restantes, llama mucho la 

atención puesto que se evidenciaron porcentajes alarmantes por parte de este agente 
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bacteriano y antagónicamente la resistencia a gentamicina se mostró, con un mayor 

porcentaje a lo observado de 60.0%, 57.1% que, a su vez, se aludieron una resistencia 

cercana de un 40.0% a lo obtenido en el presente estudio (44) (42) (37). Mientras que, los 

antimicrobianos restantes se mantuvieron con porcentajes menos resistentes a lo 

encontrado, en el periodo 2012-2016. 

Estas dos especies bacterianas del mismo grupo, se han involucrado en diferentes 

patologías sobre todo por KP en pacientes sometidas a VM y CVC, en cuanto a Klebsiella 

sp., (2.25%), asociadas en producir IU-SVP; a su vez, presentaron resistencias 

antimicrobianas preponderantes muy llamativas y al mismo tiempo alarmantes, puesto 

que durante el periodo de los 5 años de estudio en la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1 se encontró, con una magnitud alta de resistencia a los ATB 

incluso, superando los resultados obtenidos por la bibliografía internacional, por lo que 

básicamente con el tiempo las opciones terapéuticas se limitarían a tratar infecciones de 

inconmensurable infección, que de hecho obviamente esto influye en gran medida en 

cómo se estén llevando las atenciones médicas, la prescripción de los antibióticos durante 

la estadía del paciente en la unidad de terapia intensiva. 
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Figura 15. Resistencia a los antimicrobianos de Enterobacter spp., en pacientes 

hospitalizados con IIH de UCI, 2012-2016. 

 

En la Figura 15, se aislaron 3 cepas de Enterobacter spp., exhibiendo porcentaje alto de 

resistencia a ampicilina, amoxilina y cefixima, en un 100%, así mismo a ceftriaxona, 

amikacina, cefoxitina, cefotaxima, ceftazidima y imipenem, con un 66.6%, además se 

mostró menos resistente a gentamicina, aztreonam, norfloxacino y nitrofurantoina, en 

33.33% de resistencia. 

 

Las especies de Enterobacter spp., hasta hace poco se consideraban poco virulentas, sin 

embargo, se revelaron como agentes emergentes tanto hospitalarios como de la 

comunidad, que están cobrando mayor importancia en las últimas décadas como agentes 

oportunistas, por la misma contaminación endógena o exógena que ocurren a menudo en 

pacientes con estado crítico que son sometidos a dispositivos médicos con implicancias a 

producir infecciones del tracto respiratorio, vías urinarias, heridas del sitio 

postquirúrgicas, quemaduras extensas y bacteriemias primarias; siendo los órganos 

blancos de colonización e invasión por este microorganismo (221) (235). En cuanto a su 

resistencia, es poco conocida durante estos últimos años puesto que actualmente 

mostraron resistencias importantes a β-lactamicos debido a la activación de una β-

lactamasa cromosómica AmpC que las vuelven resistentes a ampicilina y las 

cefalosporinas de primera, segunda e incluso llegando a inactivar cefalosporinas de 

tercera generación (222) (174). 
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Durante la investigación Enterobacter spp., ostentó una posición importante en lo que 

respecta a su prevalencia que, a su vez, mostraron resistencias altas a ampilicina, 

amoxilina y cifixima, con un 100% a diferencia de otras especies bacterianas encontradas 

en pacientes con estado crítico, entre los años 2012 al 2016 en cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1. Comparando los datos porcentuales obtenidos en el estudio 

con las investigaciones del exterior, se encontraron frecuencias similares, incluso 

superiores a lo esperado respectivamente, donde las resistencias antimicrobianas a 

ampicilina se mostraron, de un 90.0% a 94.1% y en menor frecuencia porcentual, con 

66.67%; en tanto a los antibióticos amoxilina y cefixima no se incluyeron por el trio de 

las referencias citadas (37) (42) (46). Referente ceftazidima, Berrios determino una resistencia 

similar a lo obtenido en el estudio, de un 66.67% (44), así mismo en otros estudios 

mostraron frecuencias altas de resistencia que comprende de 70.6% al 100%, y por otra 

parte con un descenso porcentual de 20.0% en Colombia a ceftazidima (46) (42) (37). En tanto, 

a los antimicrobianos ceftriaxona, cefotaxima e gentamicina, en Nieva-Colombia, se 

determinó una resistencia mayor de 82.4% a lo investigado, al igual que en la ciudad de 

Trujillo-Perú se evidenció una resistencia mayor de 75.0% a ceftriaxona (37) (46). 

 Las patologías desencadenadas por Enterobacter spp., durante estos 5 años de estudio en 

el Hospital Goyeneche III-1, de la ciudad de Arequipa, se vio implicada sobre todo en 

pacientes severamente enfermos con afecciones subyacentes con la capacidad de 

colonizar, invadir y desiminarse al encontrar un foco a infectar, desencadenado 

infecciones urinarias asociadas a sondaje vesical permanente y en pacientes sometidos a 

ventilación mecánica pulmonar (VMP). 
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4.3. Determinación de la asociación de los factores de riesgo: edad, sexo, tipo de 

infección, uso de dispositivos médicos y permanencia hospitalaria en UCI con las 

infecciones intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del 

Hospital Goyeneche III-1 de Arequipa, periodo 2012 - 2016. 

 
     Tabla 2. Asociación de IIH según la edad del paciente hospitalizado en UCI, 2012-2016.       

       
2 2

(0.05,3)17.39 7.81 Signif. (p=0.001)c t    * 

 

Como se observa en la Tabla 2, se encontraron mayores episodios de IIH, en el grupo 

etario de los 60 a 74 años con 36 casos positivos, para mayores de los 75 años a más, con 

28 eventos positivos y con menores episodios se presentaron en los grupos de edad 

restante.  

Tras valerse del análisis estadístico Ji-cuadrado de contingencia, se determinó que existe 

diferencia estadística (p=0.001), de lo cual se interpreta que la edad sí se asocia 

directamente con la presentación de IIH en los pacientes hospitalizado en UCI, Hospital 

Goyeneche III-1 durante el periodo 2012-2016. 

 

Las publicaciones internacionales, consideran a los factores de riesgo: edad y sexo, en 

forma heterogenia, puesto que representan variabilidad en frecuencias porcentuales y en 

cuanto a su implicancia con IIH; la edad representa un factor condicionante, que repercute 

sobre todo en pacientes con edades extremas en salas de UCI (56) (30) (57) (58) (59) (33). 

Corroborando lo mencionado anteriormente, en Medellín-Colombia, se reportaron en un 

estudio de 50 casos de IIH, un mayor número de infecciones en pacientes >50 a 65 años 

a más (p=0.001); mientras tanto el factor sexo o género, no repercutieron en gran medida 

y no presentaron significancia estadística asociada directamente con IIH (p=0.721) (60), 

asimismo se señala que de presentar edades avanzadas los predisponen a adquirir 

infecciones por el simple hecho del deterioro de su estado físico y sus defensas 

inmunológicas bajas (61) (62).  

 

IIH Negativos Positivos Total 

Edad N % N % N % 

< 40 46 12.71 6 1.66 52 14.36 

40 - 59 99 27.35 19 5.25 118 32.60 

60 - 74 75 20.72 36 9.94 111 30.66 

> 75 53 14.64 28 7.73 81 22.38 

Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00 
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Y de forma contraria a lo mencionado anteriormente en Bayamo-Cuba, se mostraron 

predominancia de eventos de infección intra-UCI en el grupo de los 45 a 59 años de edad, 

estadísticamente no significativa; referente al factor sexo, mantuvo su posición el sexo 

masculino en un 58.2% y en menor frecuencia por parte del sexo femenino de un 41.8% 

(34). Al igual que, en el estudio realizado en la ciudad de Arequipa, se obtuvo 

predominancia del sexo masculino en un 53.26% (n=49), y un 46.74% (n=43) del sexo 

femenino (56). Que en cierta medida coinciden con el estudio puesto que tampoco se 

observó presentación estadística en esta variable. 

 

     Tabla 3. Asociación de IIH según el sexo del paciente hospitalizado en UCI, 2012-2016. 

2 2

(0.05,1)0.03 3.84 No Signif. (p=0.862)c t     

 

En los datos de la Tabla 3 a simple vista se pueden observar que la distribución según el 

factor sexo estuvo representada por el sexo masculino de 46 pacientes con IIH, mientras 

que para el sexo contrario se tiene 43 casos positivos y estadísticamente, se determinó 

que no existe diferencia estadística, siendo poco significativa la correspondencia entre las 

variables (p=0.862), de lo cual se interpreta que el sexo no se asocia directamente con la 

presentación de IIH en los pacientes hospitalizado en UCI, Hospital Goyeneche III-1, 

periodo 2012-2016. 

Y de forma contradictoria, en Chimbote, Perú, se encontraron mayores episodios de IIH 

en 18 pacientes del sexo femenino y 13 pacientes del sexo contrario, con significancia 

estadística X2=9.47 GL=3 p=0.0273 (p<0.05) (66). Estos resultados no coinciden con la 

mayoría de estudios que describen los factores de riesgo relacionados a IIH, en los que el 

sexo no se considera como variable predisponente a ningún tipo de infección 

intrahospitalaria (67) (68) (26). 

Pero en el estudio realizado en Chiclayo, en 82 pacientes con ITU en UCI (adultos y 

neonatos), en el que se mostró relevante el grado de infección en mayores de los 60 años 

de edad, con un 62.2% (n=51), menores a 60 años en 37.8% (n=31) y concerniente al 

IIH Negativos Positivos Total 

Sexo N % N % N % 

Masculino 144 39.78 46 12.71 190 52.49 

Femenino 129 35.64 43 11.88 172 47.51 

Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00 
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factor riesgo “sexo” se concluyeron en 56.0% (n=46) del sexo femenino, 

consecuentemente del sexo masculino en 44.0% (n=36), resultados que guardan similitud 

con este estudio, puesto que se encontraron un mayor número de pacientes del sexo 

femenino que padecieron ITU intrahospitalaria (64). De igual forma, en la ciudad de Lima, 

de 139 casos de IIH del tacto urinario, se mantuvo predominante en 63 a más años de 

edad la infección, sobre todo en el sexo femenino en 58.0% a diferencia del sexo 

masculino en 42.0%. Lo que da entender que el sexo femenino, se ve más afectada en 

contraer mayores episodios de ITU por su propia anatomía que presenta (65). 

En lo que respecta a estudios relacionados en pacientes con neumonía asociada a 

ventilación mecánica en UCI, repercute en gran medida “la edad”, siendo un factor 

predisponente para adquirir la neumonía nosocomial, esta afirmación se evidencia en un 

estudio reciente en la ciudad de Lima, entre los años 2007 al 2009, en 181 pacientes que 

contrajeron la infección. Se mostró un empinado grado de infección, en mayores de los 

65 y más años, en 43,1% con diferencia estadística de (p=0.001); referente al factor sexo, 

predomina el sexo masculino en 57.5% (n=104), frente a 77 pacientes del sexo femenino, 

con 42.5%, estadísticamente no significativa (63). Del mismo modo, en Delhi, India, se 

reportó, en mayores de los 60 años a más en 35.84% (19/53) la infección asociada a VM, 

y relacionados al género: prevaleció el género masculino, en un 69.8% (37/53), 

continuada del género femenino, con un 30.2% (16/53), sin significancia estadística con 

la presentación de IIH (30). 

 

Estos hallazgos coinciden con los datos obtenidos de pacientes que ingresaron a la Unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche III-1, durante el periodo de estudio. En 

lo que respecta a otros grupos de edad, las frecuencias se mantuvieron menores, del 

mismo modo según lo manifiesto en el informe ENVIN, concluyeron desde muchos años, 

hasta la actualidad, haciendo mención que la mayoría de las tasas de infección se 

frecuentan sobre todo en mayores de los 66 años a más, que en muchas ocasiones ostentan 

asociación con episodios de IIH y concerniente al factor riesgo sexo, durante los últimos 

10 años se mantuvieron prevalentes el sexo masculino con frecuencias porcentuales 

mayores frente al sexo opuesto, al igual que durante el 2015 (26). Lo que acredita la 

veracidad y valor al estudio realizado en la ciudad de Arequipa, de la misma forma a los 

estudios del ámbito internacional en los que se dio cita respecto a los variables edad y 

sexo.  
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Tabla 4. Asociación de IIH según el tipo de agente infeccioso del paciente hospitalizado en 

UCI, 2012-2016. 

      
2 2

(0.05,1)0.947 3.84 No Signif. (p=0.330)c t     

 

En la Tabla 4 se aprecia un predominio del grupo bacteriano en 80 eventos de infección, 

mientras que para las infecciones fúngicas se obtuvo 9 casos positivos, y tras el análisis 

estadístico del Ji-cuadrado de contingencia, se determinó que no existe diferencia 

estadística (p=0.330), de lo cual se interpreta que el tipo de agente infeccioso no se asocia 

directamente con la presentación de IIH en pacientes de cuidado intensivo, periodo 2012-

2016. 

Según las diversas investigaciones por no decir todas sobre eventos de IIH, concluyeron 

con la prevalencia de microorganismos bacterianos que representan la mayor parte de 

infecciones que comprometen cualquier sitio anatómico vulnerable a infectarse e 

evadiendo las defensas del paciente severamente enfermo; a diferencia de agentes 

fúngico-oportunistas con menores episodios, que eventualmente vienen aumentando en 

las últimas décadas sobre todo referente a Candida (67) (68) (26). Al igual que, en Medellín-

Colombia, entre los años 2011 al 2014, se encontraron en la mayor parte de los episodios 

de IIH a los agentes bacterianos desencadenantes de infección, frente a una frecuencia 

menor por parte de agentes fúngicos, sin asociación estadística (p=0.321) (60), por lo que 

coincide con el resultado obtenido en el presente estudio, y a lo dicho anteriormente con 

una significancia estadística menor de (p=0.330). 

 Así mismo, el factor riesgo tipo de infección no es tomado en consideración en la mayoría 

de los estudios, por el mismo hecho de no guardar asociación directa con episodios de 

IIH, así como es el estudio realizado por el ENVIN-UCI, entre los años 2006 al 2015, en 

el cual se determinaron mayores episodios de infección asociado al uso de dispositivos 

médicos mostrándose el primer año con mayores frecuencias porcentuales por bacterias 

gram (+), en un 55.83%, seguida de bacterias gram (-), con un 32.77%, mientras que, 

durante los años 2007 y 2009, se produjo un aumento del porcentaje de gramnegativos 

hasta 56.0%, debido a la aparición de una pandemia por A. baumannii y P. aeruginosa 

IIH Negativos Positivos Total 

Tipo  N % N % N % 

Bacteriana 244 67.40 80 22.10 324 89.50 

Fúngica 29 8.01 9 2.49 38 10.50 

Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00 
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que redujo de manera importante las infecciones por grampositivos y así se fue 

manteniendo constante durante los demás años. En relación a los microorganismos 

fúngicos, dentro de los 10 años, se mantuvieron constantes en 0.66% (69). Contrastando 

con lo obtenido en la investigación evidentemente, coincide con los resultados obtenidos 

por ENVIN-UCI; de la misma forma, concerniente al crecimiento y predominio de las 

bacterias gramnegativas de un 61.79%, y un descenso de bacterias grampositivas, con el 

28.10%, y consecuentemente de microorganismos fúngicos con un 10.11% atinándose en 

pacientes de cuidados intensivos sin significancia estadística en la presentación de IIH en 

el hospital Goyeneche III-1, durante el periodo 2012 al 2016 (Tabla 9). 

Tabla 5. Asociación de IIH según el uso de dispositivos médicos en pacientes hospitalizados 

en UCI, 2012-2016. 

  
2 2

(0.05,1)0.734 3.84 No signif. (p=0.392)c t      SVP (Sonda Vesical Permanente) 

  
2 2

(0.05,1)1.907 3.84 No signif. (p=0.167)c t        CVC (Catéter Venoso Central)  

 
2 2

(0.05,1)5.82 3.84 Signif. (p=0.016)c t    * VAP (Ventilador Mecánico Pulmonar) 

 

En los datos de la Tabla 5 se observa que la distribución según el tipo de dispositivo 

médico estuvo representada por el uso de VMP (36), seguida de CVC (25) y SVP (22) de 

pacientes con IIH, y los no sometidos al trio de protésicos médicos se tiene 0 casos 

positivos. Tras emplear el análisis estadístico del Ji-cuadrado de contingencia, se 

determinó que no existe diferencia estadística referente a SVP (p=0.392) y CVC 

(p=0.167), de lo cual se interpreta que el uso de SVP-CVC no se asocian directamente 

con la presentación de IIH; mientras que, relacionado a VMP, sí existe diferencia 

estadística significativa (p=0.016) durante el periodo de estudio. 

 Factor/IIH Negativo Positivo Total 

U
so

 d
e 

d
is

p
o
si

ti
v
o
s 

m
éd

ic
o
s 

SVP N % N % N % 

Si 329 90.88 22 6.08 351 96.96 

No 11 3.04 0 0.00 11 3.04 

Total 340 93.92 22      6.08 362 100.00 

CVC N % N % N % 

Si 313 86.46 25 6.91 338 93.37 

No 24 6.63 0 0.00 24 6.63 

Total 337 93.09 25 6.91 362 100.00 

VMP N % N % N % 

Si 280 77.35 36 9.94 316 87.29 

No 46 12.71 0 0.00 46 12.71 

Total 326 90.06 36 9.94 362 100.00 
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Los factores extrínsecos, entendidos como los procedimientos invasivos en el paciente 

crítico de la unidad de cuidados intensivos, han estado siempre correlacionados con 

mayor riego a padecer una IIH asociados al cuidado de salud; frecuentando en todo los 

grupos de edad y tomando mayor aliento en edades extremas de los 65 años a más (103) 

(241) (251) (123) (124) (125) (126) (1). Contrastando estos datos con el estudio, no se encontró 

relación estadística significativa entre la presencia de algún factor riesgo facilitante de 

protésicos, como: CVC (p=0.167) y SVP (p=0.392), a diferencia del protésico VMP 

(p=0.016) que si muestra asociación en la presentación de infecciones intrahospitalarias 

(IIH) (Tabla 5). De forma parecida, en un estudio realizado en intra-UCI, de Medellín, 

Colombia, no se evidenciaron resultados estadísticos significativos en pacientes que 

estuvieron sometidos a SVP (p=0.493) y CVC (p=0.197), en tanto a VMP (p=0.001), si 

guardó asociación estadística altamente significativa en la presentación de episodios 

intrahospitalarios (60); lo que resulta equivalente a lo obtenido en nuestra presente 

investigación. 

Por otro lado, según la bibliografía internacional se mostró, una mayor implicación en lo 

que respecta a VM, con episodios intrahospitalarios que superan a los dispositivos 

acompañantes, como SVP y CVC, en la unidad de cuidados intensivos; y con mayor 

número de aislamientos bacterianos potencialmente patógenos (62) (33) (46). Según Olaechea 

et al.(10) confirma el comentario anterior tras el análisis inédito del informe ENVIN-UCI 

referido al año 2008, en el que el mayor número de infecciones intrahospitalarios en UCI 

estuvieron vinculados predominantemente a NAVM, IU-SU y BP-BCV (10). 

Por lo que evidentemente coincide a lo investigado, entre los años 2012 al 2016 en el 

departamento de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche III-1, de la ciudad de 

Arequipa, encontrándose de forma similar un mayor número de casos relacionados a 

respiradores artificiales (NAVM), continuada de catéter venoso central (BRCVC), 

sondaje vesical permanente (IU-SVP) y la etiología prevalente en cada protésico 

evaluado, durante el periodo de estudio (Tabla 10). Que en cierta medida este tipo de 

fisipatogenias intrahospitalarias, pueden deberse al déficit de esterilidad al momento de 

la inserción del catéter o colocación del mismo a lo largo de su uso (mediatizado por el 

desarrollo de una biopelícula exo o endoluminal) con una eventual transformación a 

infección. 
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Tabla 6. Asociación de IIH según la permanencia hospitalaria en pacientes 

hospitalizados de UCI, 2012-2016. 

2 2

(0.05,1)13.809 3.84 Signif. (p=0.001)c t    * Estancia por días 

 

En los datos de la  Tabla 6, se observa que las permanecías hospitalarias en UCI estuvo 

representada para ≥ 6 días con 77 pacientes con IIH, para permanencia ≤ 5 días se tiene 

12 casos positivos y tras el análisis estadístico, se determinó que si existe diferencia 

estadística significativa (p=0.001), de lo cual se interpreta que una permanencia superior 

a seis días se asocia directamente con la presentación de IIH en pacientes hospitalizados 

de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche III-1, periodo 2012-2016. 

En cuanto a las estancias en intra-UCI, representan como uno de los factores 

condicionantes para desencadenarse el proceso infeccioso asociadas al cuidado de la 

salud en salas de cuidados intensivos, que comprometen a pacientes hospitalizados de 

todos los grupos de edad con estado crítico (1) (159) (72) (91) (209); a su vez se ven favorecidas 

por múltiples factores relacionados a la antibioterapia previa de amplio espectro, mayor 

tiempo de exposición con la flora microbiológica multirresistente del nosocomio, 

enfermedades crónicas, intervenciones quirúrgicas, inserción de dispositivos invasivos e 

incumplimiento de las normas de bioseguridad, lo que hacen posible una estadía más 

prolongada, dificulte la rehabilitación del paciente severamente enfermo (70) (71) (73). 

Contrastando con otros estudios a lo dicho anteriormente, en Medellín-Colombia, entre 

los años 2011 al 2014, se mostraron una implicancia significativa (p=0.001) en 50 

pacientes que estuvieron por más de 6 días de estancia en la unidad de cuidados intensivos 

(60), del mismo modo, en Chimbote, Perú, se encontró implicada en la presentación de IIH 

al factor riesgo, estancia hospitalaria en 31 pacientes que contrajeron la infección entre el 

día 5 al  día 10, con significancia estadística alta (p=0.001) (66). Por lo que, coinciden 

ambas investigaciones con el estudio durante el periodo 2012-2016 respectivamente.  

 Perm/IIH Negativo Positivo Total 
P

er
m

a
n

en
ci

a
 

h
o

sp
it

a
la

ri
a

 e
n

 U
C

I Estancia 

por días 
N % N % N % 

≥ 6 días 180 49.72 77 21.27 257 70.99 

≤ 5 días 93 25.69 12 3.31 105 29.01 

Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00 
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Por otro lado según, el informe de registros del Estudio Nacional de Vigilancia de Infecciones 

Nosocomiales en servicios de medicina intensiva (ENVIN-UCI)-España, determinaron que las 

frecuencias de las estancias intra-UCI, son de forma variable, debido a que no todos los pacientes 

que ingresan al departamento de UCI presentan un estado crítico de salud, a su vez a esto viene 

acompañada la atención médica y el estado en que se encuentren las salas de UCI; razón por la 

cual el estudio realizado por ENVIN en el año 2015, demostraron que los episodios de IIH 

frecuentan a partir del día 5 al 11, a diferencia de estadías por encima de los 11 días que 

representan una minoría por la complejidad del estado de salud o por la misma 

enfermedad incurable del paciente hospitalizado en UCI (26). Circunscribiéndose que 

mientras más días sea la estancia en UCI, es mayor el riesgo de contraer la infección por 

el paciente crítico, que le quitan puntos para sobrevivir, y en la mayoría de las veces, 

tienen estancias prolongadas por motivos diagnostico o de tratamiento que en muchas 

ocasiones son innecesarios, colocando al paciente en situación de complicarse a morir (74) 

(243) (76) (77) (78).  
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V. CONCLUSIONES 

 

1. Los agentes etiológicos prevalentes en infecciones intrahospitalarias, de la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche III-1 (2012-2016) fueron: P. aeruginosa 

(20.22%), A. baumannii (16.85%), S. coagulasa negativos (15.73%), S. aureus 

(12.36%), E. coli (10.11%) y K. pneumoniae (4.49%), para hongos el microorganismo 

prevalente fue Candida sp. (5.62%). 

 

2. Se determinó que S.  aureus fue resistente a penicilina, eritromicina, clindamicina y 

ciprofloxacino; Staphylococcus coagulasa negativos resistente a bencilpenicilina, 

penicilina, oxacilina, clindamicina y eritromicina (100%); E. coli resistente a 

ceftriaxona, ampicilina, Ac. Nalidixico, ciprofloxacino, levofloxacino, trimetoprin-

sulfametoxazol y cefazolina (100%);  P. aeruginosa resistente a imepenem, 

ceftazidima, gentamicina, ciprofloxacino, ampicilina, ampicilina-sulbactam, 

cefazolina, tobramicina y levofloxacino (100%); A. baumannii presentó 

multirresistencia a todos los antimicrobianos con el 100%; Acinetobacter sp., mostró 

resistencia a aztreonam, imipenem, cefazolina, ciprofloxacino, levofloxacino, 

nitrofurantoina y trimetoprim-sulfametozaxol (100%); K. pneumoniae presentó 

resistencia antimicrobiana a ampicilina, ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. 

Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, cefotaxima y ciprofloxacino (100%); Klebsiella 

sp., resistente a ampicilina, ampicilina-sulbactam, amoxilina-ac. Clavulanico, 

cefalotina, cefoxitina, ciprofloxacino y a la combinación trimetoprim-sulfametoxazol 

(100%); finalmente Enterobacter sp., a ampicilina, amoxilina y cefixima (100%). 

 

3. La asociación estadística de las IIH, con los factores de riesgo: edad mayor de 60 años 

(p=0.001), uso de ventilación mecánico pulmonar (p=0.016) y permanecía ≥6 días en 

UCI (p=0.001). 
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VI. RECOMENDACIONES 

 

1. Realizar investigaciones prospectivas longitudinales para abordar un análisis 

comparativo de la tendencia respecto de las IIH en el Hospital Goyeneche III-1 de 

la ciudad de Arequipa. 

 

2. Realizar estudios moleculares de detección genotípica de carbapenemasas, que 

incluyan a Acinetobacter baumannii, Pseudomona aeruginosa y Klebsiella 

pneumoniae, con la finalidad de determinar los mecanismos responsables de 

resistencia a los antimicrobianos de amplio espectro cuando se adquiera la 

infección por estos agentes en cuidados intensivos de nuestras entidades 

hospitalarias por el método Multiplex PCR. 

 

3. Realizar estudios prospectivos y multicéntricos, que incluyan otros factores 

desencadenantes de riesgo en la presentación de IIH, como: tiempo de exposición 

a dispositivos médicos, depresión inmunológica, afecciones subyacentes, 

procedimiento de cirugía y antibioterapia previa o durante su estadía del paciente 

crítico en UCI. 

 

4. Hacer hincapié al personal médico-intrahospitalario a tener mayor bioseguridad, 

promover programas de prevención y vigilancia epidemiológica para eludir las 

infecciones intrahospitalarias. 
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ANEXOS 

 

 

         Tabla 7. Frecuencia de las infecciones adquiridas en UCI, 2012-2016. 

            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 8. Procedencia de los pacientes que ingresaron de diferentes unidades a UCI. 

 

 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Todas las infecciones intrahospitalarias adquiridas intra-UCI 

TOTAL 

Hospitalización 

N°: infecciones 

intrahospitalarias (IIH) 

   Localización N° % 

Neumonía asociada a ventilación mecánica (NAVMP) 36 40.45 

Infección respiratoria de tracto bajo (IRTS) 0 0.00 

Infección del sitio quirúrgico (ISQ) 6 6.74 

Infección urinaria- sondaje vesical permanente (IU-SVP) 22 24.72 

Infección de líquido pleural (ILP) 0 0.00 

Bacteriemias relacionadas al catéter venoso central (BRCVC) 25 28.09 

TOTAL 89  

Unidades hospitalarias del Hospital Goyeneche III-1 
Total 

N° % 

Hospitalización Emergencia/Medicina 39 43.82 

Cirugía Mujeres 13 14.61 

Cirugía Varones 10 11.24 

Medicina mujeres 14 15.73 

Medicina varones 12 13.48 

Neonatología 1 1.12 

Total 89 100.00 

E/M: Medicina/Emergencia CM: Cirugía Mujeres CV: Cirugía Varones 

MM: Medicina Mujeres MV: Medicina Varones N: Neonatología. 
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             Tabla 9. Grupos de gérmenes prevalentes en pacientes de UCI, 2012-2016. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 10. Microorganismos prevalentes en infecciones asociados a protésicos 

invasivos, 2012-2016. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupo de gérmenes 
Total 

N° % 

BGN 55 61.79 

Gram + 25 28.10 

Hongos 9 10.11 

Total 89  

Agentes etiológicos VMP CUP CVC 
Total 

N° % 

Staphylococcus aureus 3 0 5 8 9.64 

S. coagulasa negativos 2 6 5 13 15.66 

Klebsiella pneumoniae 2 0 2 4 4.82 

Klebsiella sp. 0 2 0 2 2.41 

Pseudomona aeruginosa 12 2 4 18 21.69 

Escherichea coli 2 4 2 8 9.64 

Acinetobacter baumannii 10 2 3 15 18.07 

Acinetobacter sp. 1 1 2 4 4.82 

Enterobacter spp. 1 2 0 3 3.61 

Candida albicans 1 1 1 3 3.61 

Candida sp. 2 2 1 5 6.02 

Total 36 22 25 83 100.00 
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Figura 16. Microorganismos prevalentes de IIH en intra-UCI periodo 2012-2016. 

 

 

 
Figura 17. Asociación de IIH según la edad del paciente hospitalizado de UCI, 

periodo 2012-2016. 
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Figura 18. Asociación de IIH según el uso del dispositivo VM en pacientes de UCI, 

periodo 2012-2016. 

     

 

 

Figura 19. Asociación de IIH según la permanencia hospitalaria de pacientes 

hospitalizados de UCI, periodo 2012-2016. 
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(A)                                                                               (B) 

                         (C)                                                                                (D) 

                         (E)                                                                                (F) 

Figura 20. A, B, C, D, E y F; Recopilación de datos a partir de historias clínicas en el 

departamento de Estadística e Informática. 
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