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RESUMEN

El estudio se realizé en el Departamento de la Oficina de Estadistica e Informatica del
Hospital 111-1 Goyeneche de la ciudad de Arequipa. Durante los meses de octubre a
diciembre del 2016, mediante el andlisis documental de historias clinicas. Se planted
como objetivo: identificar las infecciones intrahospitalarias segun agentes etioldgicos, su
resistencia antimicrobiana y sus factores de riesgo asociados en pacientes de cuidados
intensivos del Hospital Goyeneche I11-1 de Arequipa, en el periodo 2012 — 2016.
Utilizando métodos descriptivos en tablas de frecuencia absoluta y porcentual; y para
analizar la asociacion de factores se utilizé el Ji-cuadrado para tablas de contingencia.
Resultados: los agentes etiologicos 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 evaluacion 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, acido
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
presentd 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 asociacién
estadistica en la presentacion de 11H, estuvo representada por la edad mayor de 60 afios
(p=0.001), uso de ventilacion mecanica pulmonar (p=0.016) y permanecia >6 dias 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 I11-1 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 I11-1 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, 1ICU, multiresistant

bacteria and risk factors.

Repositorio Institucional UNA-PUNO

No olvide citar esta tesis




Universidad

TESIS UNA - PUNO & i[Li Nacional del

I. INTRODUCCION

Las infecciones intrahospitalarias (IIH) también llamadas infecciones asociadas al
cuidado de la salud (IACS) constituyen hoy en dia un importante problema de salud
publica, local, nacional e internacional ¥), no solo para los pacientes, sino también para la
familia, la comunidad y el Estado @, por su efecto sobre la salud, en el aumento de la
morbimortalidad y los costos que implica® ® ®)®) constituyendo asi un desafio para las
instituciones de salud y el personal médico responsable de la atencidn; por ser un evento

adverso que se puede prevenir en pacientes hospitalizados .

Se considera una infeccion intrahospitalaria a todo proceso infeccioso transmisible, local
o sistémico que se inicia durante la estadia en UCI después de transcurrir las 48 horas del
cual no existian evidencias clinicas de patologia o de laboratorio al momento de su
ingreso ® @ 9 Incluye también las infecciones contraidas 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 P @2 @3 | as infecciones intrahospitalarias se presentan tanto
en paises desarrollados como en naciones en desarrollo; donde aproximadamente cada
dia 1,4 millones de pacientes en el mundo adquieren una infeccion de este tipo. En los
paises en desarrollo, el riesgo de infeccidn relacionada con la atencion médica es de 2 a
20 veces mayor que en los paises desarrollados. En algunos paises en desarrollo incluso,

la proporcion de pacientes afectados supera el 25% ©),

En los EE.UU., uno de cada 136 pacientes hospitalizados se enferma gravemente a causa
de una infeccion contraida en el hospital; esto equivale a 2 millones de casos y
aproximadamente 80.000 muertes al afio; en Inglaterra, mas de 100.000 casos de
infeccion relacionada con la atencidn sanitaria provocan cada afio mas de 5.000 muertes
directamente relacionadas con la infeccion y en México, se calcula que 450.000 casos de
infeccion relacionada con la atencion sanitaria causan 32 muertes por cada 100.000

pacientes por afio ©.

En Europa se estima que el 10% de la poblacion es hospitalizada cada afio y al menos el
5% de este grupo adquiere una infeccion intrahospitalaria, con pérdidas humanas y gastos
economicos innecesarios . Asi mismo, las tasas de infecciones asociadas a dispositivos
son mucho mas altas en las UCIs de paises 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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acreditacion hospitalaria, ademas de recursos limitados para la ejecucion de politicas en

paises de Latinoamérica 1),

En Peru, un estudio en el afio 2000 realizado en 70 hospitales con mas de 1500 egresos
por afio, se evidencié una prevalencia de 3,7% de infecciones intrahospitalarias, siendo
las areas mas afectadas la UCI y neonatologia ”); causadas por organismos bacterianos
y ciertos hongos oportunistas de la flora enddgena del paciente, las infecciones exdgenas
adquiridas por asistencia médica, insercion de dispositivos médicos o el ambiente

hospitalario 9 (),

Las infecciones asociadas al cuidado de la salud y la resistencia antimicrobiana se
encuentran emparentadas en constante evolucion desde muchas décadas, y hoy en dia es
controlable, sin embargo es una preocupacion futura para convertirse en un problema que
afectaria al &mbito extra-hospitalario e intrahospitalario de todo el mundo y complicaria
en gran medida nuestra capacidad para tratar infecciones comunes, y sobre todo de
bacterias multirresistentes o ultrarresistentes a antibidticos de amplio espectro ), por los
nuevos factores adquiridas de virulencia, mecanismos de resistencia (p. ej., B-lactamasas
de amplio espectro BLEE, cabapenemasas, proteinas de unién a penicilinas PBPs) y la
adquisicion de genes de resistencia por el fenémeno de transferencia genética lateral *°)
(20) 1) 22) sjendo una amenaza creciente de amplio interés para los paises y multiples
sectores internacionales de todo el mundo, que esta comenzando a prestar mayor atencién
a un problema tan personificado que pone en peligro los logros de la medicina moderna
23, Seguin la estimacion del CDC, en los Estados Unidos, mas de 2 millones de pacientes
adquieren infecciones graves por bacterias que son resistentes a uno o mas de los
antibidticos, con por lo menos 23.000 pacientes mueren cada afio como resultado directo
de estas infecciones resistentes a los antibioticos %4, y estas a la vez vienen acompafiadas

de maltiples factores de riesgo, en gran medida en pacientes de UCI ),

Los factores de riesgo son variados y multifactoriales, tanto intrinsecos (los que presenta
el paciente a su ingreso en UCI p. €j., la edad avanzada > 60 afios a mas, sexo,
inmunodepresion inmunoldgica, alteraciones de los signos vitales, estado de coma,
enfermedades subyacentes de base, etc.) como extrinsecos (los que sufre el paciente
durante su estadia en la UCI p. ej., administracion de antibioticos de amplio espectro,
insercion de dispositivos médicos, nutricion parenteral, heridas postquirdrgicas, estancia
hospitalaria prolongada, tipo de infeccion, etc.)®®, implicados para desencadenar

infecciones intrahospitalarias en pacientes criticos, como: infecciones de tracto urinario
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asociado al uso de sondaje vesical urinario permanente (ITU-SVUP), neumonia asociada
al ventilador mecanico pulmonar (NAVMP), infeccion de sitio quirdrgico (1SQ),
infeccion del torrente sanguineo intravascular asociada al uso de catéter venoso central

(ITS-CVC) y entre otras afecciones complementarias @9,

Por tal situacion es muy importante este estudio, ya que aportard al conocimiento
cientifico 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 clinicos de gran importancia; motivar, a las autoridades del Hospital Goyeneche
I11-1, de la ciudad de Arequipa y de todos los hospitales del sector publico y privado
tomen las medidas y precauciones necesarias en el control, vigilancia y prevencién 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 poblacion y de ellos mismos. Por
lo expuesto se plantea los siguientes objetivos:

OBJETIVO GENERAL

Identificar las infecciones intrahospitalarias segin agentes etioldgicos, su resistencia
antimicrobiana y sus factores de riesgo asociados en pacientes de cuidados intensivos del

Hospital Goyeneche I11-1 de Arequipa, en el periodo 2012 - 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar los agentes etioldgicos causantes de infecciones intrahospitalarias en
pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche I11-1 de
Arequipa, periodo 2012 - 2016.

2. Determinar la resistencia antimicrobiana de los agentes etioldgicos de infecciones
intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital
Goyeneche 111-1 de Arequipa, periodo 2012 — 2016.

3. Determinar la asociacién de los factores de riesgo: edad, sexo, tipo de infeccion,
uso de dispositivos médicos y permanencia hospitalaria en UCI con las
infecciones intrahospitalarias en pacientes de cuidados intensivos del Hospital
Goyeneche 111-1 de Arequipa, periodo 2012-2016.
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II. REVISION DE LITERATURA
En el presente estudio se citd, diversas investigaciones concernientes a estudios
retrospectivos y de analisis documental, basado en la revision de expedientes clinicos y
registros epidemiologicos que precisan el perfil microbiano prevalente de I11H, resistencia

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

2.1. ANTECEDENTES

En una investigacion retrospectiva realizada en la India correspondiente a Pradhan et
al.,@?" quienes determinaron los gérmenes patégenos causantes de I1H reportando un alto
indice 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.,?® en Perd, a través de la
prospeccion 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%).

llknur et al.,®® en Turquia evaluaron la etiologia 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 pais de India
Ahmed et al.,®% determinaron diversos patdgenos en pacientes con neumonia asociadas
a respiradores artificiales, teniendo como agente mas prevalente a P. aeruginosa,
Acinetobacter sp., K. pneumoniae, E. coli y S. aureus (26 %, 26 %, 26 %, 15 %, 6 %);
asimismo Turkovi¢ et al.,®" en Croacia también identificaron como agentes mas aislados
en UCI a S. aureus (21,1%), seguido de P. aeruginosa y Acinetobacter sp. (19,0%,
13,6%).

En cuba, Rivera et al.,®? 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 Espafia por
Olaechea et al.,'?" determinaron los agentes nosocomiales en pacientes criticos de forma
individual, ostentando el primer lugar P. aeruginosa, E. coli, S. aureus, ScoN y en quinto
posicion C. albicans (13.1%, 11.3%, 7.2%, 7.1%, 6.0%).
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En Espafia, Zaragoza et al.,®® describieron la etiologia intra-UCI, a partir de afecciones
severamente criticas asociadas a protésico-invasivos, encontrandose con mayor
frecuencia a P. aeruginosa (14.5%), seguida de E. coli (13.5%) y K. pneumoniae (7.5%);
en Cuba Alvarez et al.®? 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.,®® en
México efectud un analisis 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 Bricefio ®® en Venezuela concluyd
prevalente a P. aeruginosa, sequido 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 analisis

documental de expedientes clinicos.

En Nieva, Colombia, Amaya ©”: determin6 la frecuencia de la resistencia antimicrobiana
de S. aureus, con alta proporcion 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 mostro resistencia a vancomicina; de la misma forma
Asencio et al.,®® en Espafia, evaluaron su resistencia antibi6tica aislados en pacientes de
UCI, con frecuencias importantes a  eritromicina, oxacilina, ciprofloxacino vy
clindamicina (52.0%, 50.0%, 49.0%, 45.0%) y sin resistencia al glucopeptido
vancomicina. Lavan et al.,®® 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
Canadd Rachel et al.“® 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.

Hernandez et al.,“? en Colombia determinaron el perfil de resistencia bacteriana de
ScoN, con un 100% resistentes a oxacilina, 88.9% penicilina y 46.5% gentamicina;
Amaya @ del mismo modo mostr6 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; asi mismo, Lavan et al.,®® en su investigacion 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% vy de igual forma Japoni et al.,*? en el pais de Irdn mostraron
resistencias de 97.7% a penicilina, ciprofloxacino (72.7%), clindamicina (81.8%) y sin

reflejo de resistencia a vancomicina.

Houka et al.,“® en Tanzania de la costa este de éfrica, dieron a conocer en su estudio los
patrones de resistencia de E. coli, reportando 100% resistentes a ciprofloxacino y a la
combinacion trimetoprim-sulfametoxazol, consecuentemente a ampicilina, amoxilina-ac.
Clavulanico y gentamicina (96%, 88%, 60%). Berrios “¥, de forma elocuente en Per
evidencio 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.,*® en India estimaron resistencias substanciales a ampicilina,
gentamicina, ciprofloxacino y ceftriaxona, con un 100%; tal es que Japoni et al.,*?
simultdneamente 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 Rodriguez “®, en Peri describi6 resistencia a ceftriaxona,
ciprofloxacino y gentamicina (85.71%), ceftazidima (42.86%), amikacina (28.59%) y a
cefepima (20%) respectivamente.

Noyal et al.,*> evaluaron la resistencia antimicrobiana multiple de P. aeruginosa en
pacientes con neumonia asociada a respiradores artificiales en UCI-India, encontrandose
con un valor porcentual del 100% resistentes a gentamicina, amikacina, ciprofloxacino y
ceftazidima; en tanto que Amaya ©”, determind 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.®®; 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.,®” en India estudiaron los patrones de resistencia antimicrobiana en
pacientes con estado critico 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.,®® concluyeron en forma descriptiva el perfil de su resistencia antibi6tica en
pacientes con neumonia intrahospitalaria a los antimicrobianos, como: ceftazidima,
piperacilina-tazobactam, imipenem, ciprofloxacino y a amikacina (59%, 41%, 32%, 62%,
16%); asi mismo, lzadpour et al.,“” valoraron resistencias antibidticas a amikacina,
gentamicina, piperacilina-tazobactam, trimetoprim-sulfametoxazol y respectivamente a
ceftazidima (73.5%, 85.7%, 46.9%, 92.4%, 71.2%).

En Iran, Japoni et al.,*? examinaron los patrones de resistencia bacteriana de P.
aeruginosa aisladas de pacientes criticos en salas de UCI, siendo maés 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.,“? 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 Rodriguez ), también mostro
evidentemente en su analisis 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.,“® en su estudio adujeron resistencias multiples por el microorganismo A.
baumannii en pacientes con neumonia asociada a ventilacién mecanica del pais de India,
con un 100% resistentes a piperacilina-tazobactam, gentamicina, amikacina, ceftazidima
y ciprofloxacino; en tanto que, Asencio et al.,®® en Espafia de forma analoga demostraron
multirresistencia antibidtica a ceftazidima, cefepima, peperacilina-tazobactam,
aztreonam, ciprofloxacino, imipenem, trimetoprim-sulfametozaxol y ampicilina-
sulbactam, con un 100%; y asimismo Hernandez et al.,® constataron resistencias
multiples a aztreonam, cefalosporinas carbapenimicos, quinolonas y a la combinacion
piperacilina-tazobactam, con el 100%; exhibiendo a su vez, resistencias a otros

antibidticos de amplio espectro.

En Iran 1zadpour et al.,“” evaluaron al germen A. baumannii en pacientes severamente
criticos con neumonia asociada a ventilacion mecanica, reportando farmaco-
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 ®®, en México de forma similar esbozaron 100% resistentes a

17

Repositorio Institucional UNA-PUNO

No olvide citar esta tesis




Universidad

TESIS UNA - PUNO g " Nacional del

Ac. Nalidixico, trimetoprim-sulfametoxazol y levofloxacino, subsecuentemente a
aminoglucosidos (90.4%), carbapenicos (81,0%) y a cefalosporinas de 32-42 G (95,2%);
de igual forma en Canada por Baran et al.,®® 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%; asi mismo, en Espafia Farifias y Martinez
®D aludieron porcentajes de resistencia antimicrobiana a ceftazidima (99%),
ciprofloxacino (98%), gentamicina (96%), pipercilina-tazobactam (93%), imipenem
(82%) y a tobramicina (79%).

Uwingabiye et al.,®? exhibieron las frecuencias de resistencia antimicrobiana de
Acinetobacter sp., en enfermos con estado critico en UCI-Suiza, a ciprofloxacino,
ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem, amikacina y tobramicina (87%, 86%,
79%, 76%; 52%, 33%); de igual forma Ilknur et al.,®® en Turquia dieron a conocer el
grado de resistencia de este germen patdgeno, a ceftazidima, en un 90%, les siguen
ciprofloxacino, imipenem y amikacina (80%, 64%, 43%): en Odisha, India, Dast et al.,)
de forma similar presentaron resistencias antibidticas 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.,“® en su investigacion, 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.,“? 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 combinacion piperacilina-tazobactam (77.8%), y de modo elocuente en

Espafia Lopez et al.,®% alegaron resistente a imipenem con un 85.6%.

En Colombia Amaya ©": en su estudio retrospectivo, evidencié el patron 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 Espafia Asencio et al.,®® 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.,“® 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.,“ aludieron a ampicilina con el 100% resistentes; y lliyasu et al.,®®
exhibieron resistencia a ceftriaxona (71.4%), ampicilina y amoxilina-ac. Clavulanico

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

Amaya ®"), en su investigacion demostré 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 @4,
evidencié resistencia a gentamicina (60.0%), amikacina (36.6%) y a Ac. Nalidixico
(28.5%); mientras que Japoni et al.,*? en Iran de forma analoga consignaron resistentes

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

En Trujillo, Perd, Rodriguez “®, en su investigacion del perfil de resistencia
antimicrobiana de Enterobacter spp., reporto resistentes a ceftazidima, gentamicina y
amikacina, en un 100%, seguidas de ceftriaxona (75%), ampicilina (66.67%) y aztreonam
(50%); por otro lado, Berrios @4, evidencio resistencia antibiotica a ceftazidima (66.6%),
ceptriaxona (50.0%), gentamicina y amikacina (16.6%); de forma analoga Amaya ©7),
encontré resistencias del 90.0% a ampicilina, subsecuentemente a cefotaxima,
ciprofloxacino, gentamicina e tobramicina (40.0%) y con resistencia menor a ceftazidima
(20.0%); y basicamente por Japoni et al.,*? 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 I1H, sobre todo el
factor riesgo edad en pacientes criticamente enfermos de salud ©8 @9 67 58 59 | ondofio
et al, en su estudio realizado en 50 pacientes en la ciudad de Medellin 2011-2014.
Encontr6 un mayor predominio de infeccion entre los 50 y 65 afios a mas (p=0.001);
referente al factor riesgo “sexo o género” no encontro significancia estadistica asociada
en la presentacion de 1IH (p=0.721) . Asi mismo se dieron a conocer que el presentar
edades extremas, predisponen a adquirir infeccion en UCI por el deterioro mismo del

estado fisico y sus defensas inmunoldgicas disminuidas ¢4 ©2),
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En Bayamo-Cuba, describieron el comportamiento de las 1IH, entre los afios de 1999 al
2000, en 1418 pacientes ingresados a UCI, adquirieron la infeccion 110 tomando las
variables “edad y sexo”, entre los grupos de edad: 15-29, 30-44, 45-59, 60-74 y 75 a 89
anos; se mostro un predominio mayor de infeccion en el grupo de 45-59 afios 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 presentacion estadistica en ambas

variables ¢4,

En Lima-Peru, se demostrd el grado de infeccion, seglin 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 afios
a mas, conformada de 181 pacientes que contrajeron infeccion. Se observé un nimero
mayor de episodios en pacientes con edades que superan los 65 y mas afios, en un 43.1%
con diferencia estadistica alta (p=0.001); en lo que respecta al factor sexo, predomino el
sexo masculino en 104 pacientes con el 57.5% frente a 77 pacientes pertenecientes al sexo
femenino, con 42.5% sin evidencia estadistica de asociacion en la presentacion de I1H
©3): de la misma forma en Nueva Delhi-India, evaluaron 53 pacientes que adujeron I1H
asociadas a VM, durante el 2012, entre las edades >20 hasta los 60 y mayores de los 60
afios. Reportando mayor grado de infeccion en pacientes >60 afios, en un 35.84% (19/53)
y en relacion al factor sexo, prevalecio el sexo masculino con 69.8% (37/53), continuada
del sexo femenino en 30.2% (16/53) G2,

En Chiclayo, Peru, se estudio las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas en pacientes
con I1H 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 infeccion
en mayores de los 60 afios con un 62.2% (51 casos), y en menores de 60 afios un 37.8%,
en lo que respecta a al factor sexo, tuvo mayor frecuencia, con un 56.0% (46 casos) del
sexo femenino, le sequi el sexo masculino, en un 44.0% (36 casos) 4. Del mismo modo,
durante el afio 2012 en la ciudad de Lima, se evaluaron 139 casos de uro-infeccion
hospitalario en UCI. Comprendidas entre las edades de 18 a 62 y 63 afios a mas.
Reportandose mayores episodios de infeccion en pacientes con edades mayor de 63 afios,
sobre todo en el sexo femenino en un 58.0% a diferencia del sexo masculino, con un

42.0%; estadisticamente no significativas en ambas citas bibliograficas ©°.
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En la ciudad de Arequipa, del Hospital Base Carlos Alberto Segun Escobedo (HBCASE),
se realiz6 un estudio de analisis documental de expedientes clinicos de 92 pacientes que
contrajeron I1H en UCI durante el 2015; en el que se determind 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 estadistica significativa ®®; 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, encontrandose mayores casos
de infeccion en el sexo femenino de 18 casos, y 13 casos de infeccidn referente al sexo
masculino con diferencia estadistica significativa en la presentacion de IIH X?=9.47
GL=3 p=0.0273 (p<0.05) €9,

En el informe ENVIN-2015, describieron la distribucion de los pacientes que ingresaron,
durante el periodo del 1 de abril al 30 de junio de 2015 a los cuidados intensivos del pais
de Espafa, con edades comprendidas de una amplitud de 0-100 afios (minima <40;
maxima >79 afios a mas). Se mostré mayores casos de ingreso entre las edades de 40-59
afos de 6.413 (26.83%), seguida de 60-69 afos 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 infeccion,
segun lo manifiesto por el informe ENVIN, las edades criticas mayores de los 66 y mas
afios, repercuten en episodios de I1H, mientras que el factor sexo no guarda asociacion

atribuible con casos de I1H 9,

Diversos estudios recientes de casos de IIH, determinaron sobresaliente al grupo de las
bacterias gram (-) y gram (+) de aspecto clinico implicadas en la mayor parte de las
fisiopatologias intrahospitalarias, que comprometen en gran medida al paciente critico de
UCI y en menoria por agentes flngicos ©” 68 8. del mismo modo en Medellin-
Colombia, periodo 2011-2014. Se realizé un estudio comprendida de 50 pacientes que
contrajeron la infeccion; encontrandose de forma espinado en la mayoria de los casos por
agentes bacterianos, frente a los agentes flngicos oportunistas con una frecuencia menor,

que eventualmente no presentaron asociacion estadistica (p=0.321) ¢

Por lo anterior. Multiples estudios, no evidenciaron estadisticas significativas asociadas
con IIH y al mismo tiempo no se tomaron en cuenta en muchos casos como factor de

riesgo implicados en la presentaciéon de IIH, que dicho sea solo para ver la etiologia
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prevalente. Asi como se da a conocer en el informe del Estudio Nacional de Vigilancia
de Infecciones Nosocomiales en servicios de medicina intensiva (ENVIN-UCI) de
Espafa, 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: neumonia asociada a ventilacion
mecanica pulmonar (NAVMP), infecciones urinarias asociadas a sondaje uretral (1U-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 flingicos 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 pais de Colombia 2011-
2014. Se determin0 sin significancia estadistica en pacientes que estuvieron expuestos a
SVP y CVC con probabilidades de entre (p=0.493; p=0.197); respecto a la ventilacion
mecénica pulmonar (p=0.001), si present6 implicancia estadistica en la presentacion de
[1H ©0),

En Trujillo-Per(, se realizé un estudio retrospectivo en UCI del Hospital de Belén,
durante el 2014, en la cual se analizaron los resultados del diagnostico en 42 pacientes
que contrajeron IIH. Siendo el 6rgano blanco con mayor grado de infeccion, 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 aisl6 un agente patdgeno por paciente asociado al
dispositivo médico; en lo referente a infecciones del tracto respiratorio bajo, se aislé 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 relacién
a IU-CU, se aislo 10 agentes con domino de P. aeruginosa, E. coli y Klebsiella sp.; y
asociado a punta de CVC, se encontro un caso para ambos Klebsiella sp., y Enterobacter

sp.(0)

Tras eventual andlisis minucioso del informe ENVIN-UCI referido al afio 2008, se
analizaron un total de 13.824 pacientes ingresados en 112 UCI pertenecientes a 103
hospitales distintos en el pais de Espafia, 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 infeccion asociada a protésicos comprometiendo el sitio anatémico 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, 1U-SU y BP y/o BCV en nuimeros de n=923, n=436 y n=446 gérmenes,

excluyendo bacteriemias secundarias) @),

La estancia hospitalaria en UCI, representa uno de los factores condicionantes de riesgo
clinico a contraer la infeccion de entre manos por el cuidado en salas de cuidados
intensivos, que comprometen a los pacientes severamente criticos (Y).Londofio en su
estudio determind, que el estar hospitalizado en la unidad critica por mayor o igual a 6
dias representa un riesgo mayor de adquirir una infeccion a diferencia de otra unidad
hospitalaria; con diferencia estadistica alta (p=0.001) comprendida en un total de 50
enfermos de intra UCI ©9, que su vez, son favorecidas por factores relacionadas por
previo uso de antibidticos, bacterias multirresistentes, enfermedades crénicas,
intervenciones quirurgicas, insercion de dispositivos invasivos, incumplimiento de las
normas de bioseguridad y el uso inadecuado de antibidticos durante su estancia, que hace

posible una estadia méas prolongada, con la complejidad que dificultan su rehabilitacion
(70) (71)

En Chimbote-Peru, se realiz6 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;
Encontrandose 11 casos en una estancia hospitalaria menor a 5 dias, 14 casos entre 5a 10
dias y 6 casos mayores a 10 dias; con una probabilidad significativa asociada en la
presentacion de 1IH (p=0.001), con un promedio de estadia hospitalaria mayor a 6 dias

para contraer la infeccion ©9),

Las estancias hospitalarias prolongadas constituyeron un riesgo importante para adquirir
una infeccion intrahospitalaria debido a que los pacientes estdn mas tiempo de exposicion
al cuidado o manipulacion por parte del personal de salud ?; y a la vez, presentan un
mayor tiempo de exposicion con la flora microbiana del nosocomio, siendo estos
gérmenes muchas veces resistentes a los antibidticos de uso frecuente, acomplejando asi,
el tratamiento de la infeccion ¥, y en la mayoria de las veces, tienen estancias
prolongadas por motivos diagnostico o de tratamiento que en muchas ocasiones son

innecesarios, colocando al paciente en situacion de complicarse a morir (/4 (75 (76) (77) (78),
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En Espafa, segin 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 méas de 24h pertenecientes a 174
hospitales distintos, durante el periodo del 1 de abril al 30 de junio de 2015.Tras el anélisis
de datos, determinaron un incremento de casos de estadia nosocomial alcanzando entre
el dia3y4 (n=6.279), dia4 y 5 (n=3.705), seguida del dia 1 y 3 (n=3.376), dia 5, 6, 7, 8,
9, 10 (n=2.431; 1.573; 1.091; 804; 571; 437), descendiendo hasta el dia 30 con 40 casos
de estancia. Siendo mas frecuente las estancias promedio entre el dia 4 al 10; mientras
que, del dia 11 al 30, es menor la frecuencia; asimismo mencionaron, que los casos de
infeccion intra-UCI frecuentan a partir del dia 5 al 11, a diferencia de estadias mayores
de 11 dias que representan la severidad del estado de salud o por ser incurable la

enfermedad 9.
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2.2. MARCO TEORICO

2.2.1. Infecciones Intrahospitalarias (I11H)

Se considera a toda aquella infeccién que se produce luego de 48h de internamiento del
paciente y de la cual no existian evidencias clinicas o de laboratorio al momento de
ingreso en intra-UCI (™ @9 infecciones que son desligadas por la atencién medica-
intrahospitalaria y factores condicionantes ®, que involucra a todos los grupos
poblacionales, que se den cita por la compleja fisiologia organica que padece a cualquier
entidad hospitalaria intensiva, con un riesgo mayor a desencadenar cualquier tipo de
fisiopatologias debido a las afecciones subyacentes o por la inmunidad alterada misma
que presente el paciente ®® @ Que ocurren por la colonizacion de cualquier sitio
anatomico, como vias respiratorias, torrente sanguineo, urinarias y heridas del sitio
quirargico por gérmenes hospitalarios potencialmente patégenos y ciertos hongos
oportunistas ®% ©2 afectando a cualquiera que haya permanecido en el centro

hospitalario, personal médico o incluso a visitantes 2,

2.2.2. Proceso infeccioso

Resulta de la inestabilidad entre al grado de patogenicidad del microorganismo altamente
agresivo y el estado inmunolégico disminuido o independientemente del nivel de las
defensas del paciente, que muchas veces se contraen por mecanismos de inhalacion,

ingestion o penetracion para posteriormente desligar la patologia en forma de cascada ¢4,

2.2.3. Triangulo epidemioldgico infeccioso intra-hospitalario

e Agente causal: son gérmenes que varian en tamafio, 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 quimicos, anti-bactericidas o capacidad para
competir con otros mecanismos influyentes, para independientemente colonizar
el ambiente, multiplicarse e invadir al paciente susceptible o personal médico @,

* Huésped susceptible: es el paciente hospitalizado susceptible a desencadenar

cualquier tipo de infecciones producto de la interaccion entre el germen
hospitalario, personal médico y el anfitrién, influenciado por factores propios,
como la edad, estado nutricional, enfermedad concomitante, nivel inmunoldgico
disminuido y el estado emocional de paciente mismo, que encartan el desarrollo

de infecciones en el paciente irascible @,
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e Ambiente hospitalario: constituye el medio en donde se produce las interacciones

diarias entre los microorganismos hospitalarios, médicos residentes, pacientes
hospitalizados, instrumentacion médica y multiples equipos, que condicionan la

génesis de infeccion intrahospitalaria ).

2.2.4. Cadena de infeccion hospitalaria

Se tienen consideracion importante en todas las entidades hospitalarias, puesto que dé
resultar la interaccion entre un agente infeccioso, huésped susceptible mas el ambiente
que ejerce influencia sobre esta interaccion, ocurre inéditamente la infeccion con el inicio
de cualquiera de estos seis eslabones (Figura 1), para desligar fisiopatologias de cualquier

indole en el paciente hospitalizado €7 €8,

Agente
infeccioso

Huésped
susceptible

Reservorio

HOSPITAL

Puerta
de salida

Puerta
de entrada

Modo de
transmision

Figura 1. Cadena de infeccion. Fuente €7,

2.2.5. Transmision de la infeccion intrahospitalaria

Por mecanismos mediante el cual, se transmiten el agente potencialmente infeccioso, que
colonizan, invaden cualquier asedio anatémico e evasion defensiva del huésped ) 69),
Transigiéndose a una infeccion manifiesta o latente; desparramandose a otros pacientes
circundantes con la idoneidad de desliar etiopatogenias extras ®%. En gratitud a los tres

principales mecanismos de transmision:
a). Mecanismo por contacto directo e indirecto:

e Transmisién por contacto directo: siendo el mecanismo mas frecuente de

transmision, 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 0 mucosas contaminadas o por el contacto mismo de paciente y
paciente (transmision de gérmenes de un paciente infectado a otro) sin un
intermediario, por la expulsion 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 €7 ),

e Transmisién por contacto indirecto: implica la transferencia de un agente

infeccioso a través de un objeto contaminado, habitualmente inanimado, caso
instrumental, agujas, estetoscopios, termdmetros, apdsitos o guantes quirdrgicos,
etc., contenidas de gérmenes patdgenos que transmiten los personales de salud a
través de intermediarios o de manipulacién 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
desinfeccion de materiales contaminados *®. Asi como otros mecanismos
complementarios que forman parte de la transmision indirecta en el ambiente
circundante hospitalario: el aire, polvo, agua, medicamentos unguentos, nutricion

parenteral, antisépticos, vectores, visitas familiares y funcionarios de salud & @,

b). Transmisién por gotas:

Ocurre a través del contacto préximo con un paciente susceptible las gotas respiratorias
ya sean micro 0 macro-gotas, que transportan agentes patdgeno infecciosos que quedan
suspendidos en pequefias 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 via y colonicen sus
fauces o que al ser inhaladas penetren a los pulmones induciendo infecciones respiratorias

agudas, subagudas y cronicas ®.

c). Transmision por via aérea 0 aerosoles

Ocurre por diseminacion de gotas invisibles o aerosoles en el aire que tienen un tamafio
(1-5um), 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 habitacion intensiva 8 2 @),

2.2.6. Factores facilitadores de riesgo para contraer I1H 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) (W) (59) 49): clasificandose en dos grupos:

e Factores de riesgo extrinsecos (externos al paciente).

Antibioterapia de amplio espectro, cirugia previa, urgente o prolongada, insercién
de dispositivos médico-invasivas, nutricion parenteral, procedimientos
quirdrgicos, quemaduras extensas, estancias prolongadas (dias, semanas y meses),
monitorizacion hemodinamica, instrumentacién 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 transmision de agentes patdgenos al paciente en

contraer la infeccign (%) (1) (%5) (91) (%6) (97) (94) (%8),

e Factores de riesgo intrinsecos (propios del paciente).

Inmunodepresion inmunoldgica o alteracion del mecanismo de defensa, trasplante
de dérgano solido, edades extremas, susceptibilidad, flora enddgena, desnutricion,
hipoalbuminemia, neutropenia, alteraciones de la conciencia, trastornos para la
deglucion y enfermedades de base subyacente, como diabetes, neoplasia,
insuficiencia renal cronica, cirrosis hepética, hipertension arterial, VIH vy

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) 3 (1) (60) (58) (97) (35)
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2.3. INFECCIONES MAS COMUNES EN PACIENTES DE UCI

La génesis de infeccidn es comun en pacientes severamente enfermos de intra-UCI, que
son desencadenados por microorganismos procedentes de la flora del paciente
(enddgena), o por microorganismos que se hallan en el ambiente hospitalario (exdgena)
3) aunandose los factores facilitadores de riesgo que en gran medida contribuyen en la
patologia infecciosa intrahospitalaria, asociadas al cuidado del paciente %, Desligando
fisiopatologias asociadas a procedimientos invasivos y quirurgicas, como NAVMP, 1U-
SVP, BRCVC, ISQ y otras menos comunes 109 () (33) 10),

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

Las infecciones de vias 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 criticamente enfermos (02 (03 (04. con  episodios

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

El mecanismo fisiopatoldgico asociado a la colonizacion de la via urinaria resulta en
consecuencia de la interaccion triada entre el germen patdgeno, dias de exposicion
protésica y del huésped-susceptible, teniendo como pdrtico de acceso la via ascendente
por 4 mecanismos: inoculacion directa al momento de insercion, colonizacion del meato
urinario por bacterias gastrointestinales que acceden por la pared exterior del catéter,
colonizacion desde un foco distante o por la manipulacion misma del asistente médico )

(108) (109) (110) Que establecen la infeccion comprometiendo la uretra, vejiga, uréteres y los
rifiones (111) (112) (113)

Predisponiendo asi, la alteracion de los mecanismos defensivos del huésped; facilitando
el ingreso de gérmenes, colonizacion y multiplicacion dentro de las biopeliculas
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
inmunologica (infiltracion de PMN) y otras tenciones que en muchas ocasiones, es
necesario su extraccion o reemplazo misma del dispositivo para evitar bacteriemias o

septicemias con dafio tisular () 14,

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 admision, sexo femenino en 67%, frente al sexo opuesto

de 29%, cateterizacion intermitente por mas de 5 dias, alteracion de la inmunidad, estadia
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prolongada (19) (116) (117) (118) (1) (119) 'y |3 edad en mayores de los 60 afios; asociadas con

urosepsis en pacientes criticamente enfermos con sondaje vesical 29 (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 internacion o por

Aorta abdominal

Vena cava inferior

@ ]

Dafio al tejido huésped por
toxinas bacterianas

@ | Colonizacion de los rifiones

@| Ascension a los rifiones

Uréter
El dafio epitelial por toxinas
bacterianas y proteasas

| Farmacian de hinfilm

Multiplicacion
bacteriana y
subversion del sistema
inmine

@| Infiltracién de neutréfilos |

/7 ® N\

Colonizacién e invasion La respuesta inflamatoria en
de la Vejiga, mediada por la vejiga y la acumulacion
pili y adhesinas de fibrindgeno en el catéter

b
@\ Colonizacion de la uretra y f

migracion a la vejiga

Urinario
catéter

Contaminacién del area periuretral
@ con un uropatégeno del intestino 0

Figura 3. Fisiopatologia de la infeccion de la via urinaria (IVU-SVP).
Fuente 14,

fuentes externos, con la predominancia participaciéon 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 (O (16) (19 (40) (122) (114)- mientras que
antagonicamente a los que no fue colocado el protésico, la posibilidad de contraer

la infeccion por este grupo de agentes es infimo del 1% en desarrollar ITU ®.
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2.3.2. Neumonia asociada al ventilador mecanico pulmonar (NAVMP)

El uso de materiales protésico respiratorios actian como condicionantes de asociacion
directa con IIH, siendo mas representativa y frecuente en pacientes de UCI de todo los
grupos de edad asistentes, sobre todo en la edad superior de los 65 afios a mas, entubados
0 traquiostomizados de més de 48 horas o diagnosticada en las 72h a la extubacion %)
(124)(125) Sy exposicion representa un gran peligro, puesto que existe una relacion estrecha
entre el nimero de dias de exposicion y su duracion de la ventilacion para la génesis de
la neumonia asociada a la ventilacion mecéanica asistida 2); al mismo tiempo, siendo un
factor ineludible que se desdobla por multiples causas que dan lugar por la erronea
asistencia médica no planificada, el estado de salud del paciente, la ecologia nosocomial,
la enfermedad subyacente, etc.(t?” @28) (30 Qriginando un gran nimero de uso de
tratamientos antimicrobianos, iniciados y continuados de amplio espectro frente a
microorganismos multirresistentes desencadenantes de infeccién que acrecentan la
alteracion de las lineas defensivas del tracto respiratorio yuxtapuestos a los pulmones del

paciente que contribuyen en su morbimortalidad ) (29),

El grado de infeccion y la distribucion de los patdgenos por valerse de equipos
respiratorios pueden variar en funcién del tipo de nivel hospitalario, de hospitalizacién,
de unidad, de pacientes que ingresa a UCI y del método de diagnostico especifico
utilizado o del pais respectivamente ). El alto porcentaje responsable de desencadenar
el proceso infeccioso en forma de cascada las fisiopatologias 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
etiologia de los hongos representadas de Candida y los virus de forma ocasional ) (%6)
(129 Ademas, los agentes responsables no varian solo de unidad a otra, sino también a

través del tiempo en la misma unidad ("% (30,

La contaminacion de los equipos respiratorios lleva a una severidad mayor acomplejando
si la colonizacion es aun por P. aeruginosa y A. baumannii, que muchas veces incluso P.
aeruginosa tiene la capacidad de formar biopeliculas (Biofilms) en las entubaciones

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

su adhesion, invasion, modulacion y comprometiendo al 6rgano respiratorio pulmonar
(31 que acostumbran producir las NAVM tempranas entre el dia 3 y 5, del igual modo,

de generar las NAVM tardias que se dan mayores a 6 dias 2% (132 (133 g por la misma
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capacidad de entrada por via aspirativa, inoculacion directa, translocacion bacteriana y la
via hematdgena ©2).

Fuentes comunes de patdgenos de VMP:
= Aspiracion.

Procedimiento de intubacion.
Formacion de Biofilms.
Secreciones contaminadas.

Equipo respiratorio contaminado.

Contaminacion
del equipo
respiratorio

Secreciones
contaminadas

Microorganismos
de la cavidad

- .
Profanngea

Formacion de Biofilms en la superficie interna
y externa de la Tuberia Endotraqueal (ET)

I Epiglotis

Biofilms
desalojado

Procedimiento de entubacion

Secreciones
contaminadas
con Carina

/

Figura 4. Contaminacion del equipo respiratorio por P. aeruginosa, Fuente 39,

Tuvo ET después de
la extubacion

Y muchas veces la infeccion es originada por gérmenes acompafiantes “de la comunidad”
o por gérmenes “del hospital” y “factores facilitadores” o caso contrario la NAV ocurren
en los pacientes que recibieron antibiéticos o han sido hospitalizados antes del ingreso en
la UCl y ventilados durante mas de 5 dias, desencadenado a menudo por microorganismos
con alta frecuencia de infeccion . Sobre todo, en pacientes con diabetes, insuficiencia

renal, coma cronico y enfermedad pulmonar cronica (132 (134) (135) (136),

2.3.3. Infeccion del sitio quirargico (1SQ)

La infeccion del sitio quirdrgico (ISQ), representa la cuarta causa de complicacién
infecciosa adquirida en pacientes de UCI, que han tenido que ser previamente
intervenidos quirdrgicamente . 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 subcutaneo y estructuras mas profundas

del tejido comprometido, asociadas a la atencion de salud 37,

Su aparicion suele ser condicionado por factores que agravan la cicatrizacion vy
recuperacion del paciente critico, como: la antibioterapia previa, grado de contaminacion

in situ quirdrgico, intervenciones quirtrgicas que superan los 60mn, estado nutricional,
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obesidad, edad avanzada, enfermedades crdnicas, estancia prolongadas, instrumentacién

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

—
| Administracion

‘. K intravenosa de liquidos
con dosis masivas de
antibidticos

Staphylococcus
aureus

Figura 5. Infeccion necrosante del sitio quirdrgico, Fuente ©9,

Desencadenado por agentes de la flora enddgena o exdgena, siguiendo un cuadro clinico
previo de contaminacion, colonizacion, infeccion localizada, diseminada y muchas veces
llegando a generalizarse (Fig. 5); invadiendo los tejidos vivos que rodea la lesion,
liberando toxinas (p. ej., hialuronidasa) que abren su paso, superando las defensas
tisulares-inmunoldgicas con alteraciones necrozantes y complicando su curacién, sobre
todo en heridas quirdrgicas de gran tamafio o difusas, por la misma proximidad a un foco
de posible contaminacion, como la zona anal 3 o por el tipo de herida quirtrgica: herida

de tipo limpia, limpia-contaminada, sucia-traumatica 43,

Apareciendo a menudo los signos y sintomas caracteristicos de inflamacién de dolor,
fiebre, tumefaccion, exudado purulento, rubor e impotencia funcional, generados por
agentes vinculados con la afeccién, 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.(® (37144)(145)
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2.3.4. Infeccion del torrente sanguineo asociada al uso de catéter venoso central (ITS-
CVQC)

Las bacteriemias primarias y/o relacionadas con catéteres vasculares y el incremento de
las 11H en pacientes del medio hospitalario representan la segunda complicacion 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 patologias que conllevan al origen de bacteriemias transitorias o
persistentes asociadas con las vias centrales y algunas veces generando la diseminacion
hematdgena, producidos por la flora cutdnea de la piel del paciente, del personal de
servicio, de atencion médica, numero de protésicos insertados, duracion del dispositivo,
enfermedad subyacente, etc.(14% (150) (33) (151) (1%2) Que facilita en gran medida la
adquisicion de la infeccion durante el proceso de insercién o contaminacion de los
dispositivos durante el monitoreo mecanico; 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 biopeliculas de polisacaridos

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

Profesionales de la

salud-hospitalaria ek 4

INFECCION
ASOCIADA AL

cve ¥

Y

i

‘| Punto de insercién
\

* Los MO migran

..

extraluminaimente H

/oesae 1a piel colonzada :

Los MO se achieren o A
a 13 tbrna/ tromdo y Los MO endagenos

Los MO pueden colonizar /cesanouan biofim or exdgenosmigran al
apunmnunsn® .

1 catét ia hemat aman uineo
rhopgred guind i RS orrente san

Figura 6. Patogenia asociada al dispositivo intravascular invasivo. Fuente ©2,
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destruccion por PMN y frente a los antibidticos, generando inflamacion local, abscesos,
fiebre, tromboflebitis séptica y bacteriemia transitoria o persistente, que da lugar a la
diseminacion hematogena; llegando a contribuir la infeccion de cualquier 6rgano
enddgeno (53 (152) (154) " Egpecialmente por gérmenes sobresalientes del grupo de
Staphylococcus del 60% al 90% respectivamente, representadas por ScoN, S. aureus,
seguidas del género Enterococos y colonizacion fungica que vienen aumentando en forma

alarmante en las Gltimas décadas sobre todo referente a Candida.® (18) (152),
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2.4. RESISTENCIA ANTIMICROBIANA (RA)

Para las décadas de 1950, con la aparicién 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 aparicion de muchos agentes patdgenos resistentes a los antibidticos
e influenciado por muchos factores que han contribuido al incremento de cepas
multirresistentes 0 MDR a antibidticos, como su uso inadecuado en pacientes de la
comunidad, nosocomio, migracion nacional e internacional que facilitan la diseminacién

por la interrelacion de personas, profesionales de la salud y entre otros %),

En estas Ultimas décadas la farmacorresistencia sigue siendo una amenaza creciente a
nivel global convirtiéndose en un problema que afecta el ambito extra-hospitalario e
intrahospitalario del mundo entero limitando las opciones terapéuticas de muchas
enfermedades infecciosas, en gratitud a la adquisicion de multiples 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 ) (6) (157) (158)

La resistencia inherente a un antibiotico es dada por multiples actividades moleculares
que pueden ser mutacionales o de modificacion: (1) el organismo puede carecer de la
estructura que inhibe el antibidtico (2) puede ser impermeable al antibiotico (3) alterar el
antibiotico inactivandolo (4) modificar la diana del antibiético (5) modificacion genético
y excrecion del farmaco al medio extracelular 9 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
0 sobre un elemento extracromosémico denominado plasmido, diferenciando es que el
DNA cromosomico es relativamente estable, mientras que el DNA del plasmido se
moviliza con facilidad de una cepa bacteriana a otra, o incluso de un género a otro; por la
transferencia de conjugacion (gen saltador) Y, que pueden ocurrir entre diversas

especies bacterianas nosocomiales o de la comunidad (62,
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2.4.1. Resistencia natural o adquirida

La resistencia natural es debido a que el tipo de germen, por sus caracteristicas
metabdlicas que presenta, es resistente de forma natural al antimicrobiano relacionado
con la permeabilidad, afinidad por las proteinas fijadoras de penicilina (PBPs) y presencia
de betalactamasas cromosomicos 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 accion de antimicrobianos por una modificacion
geneética causal (mutacion bacteriana) por conjugacion, transduccion o transformacion,
originado la aparicion de una bacteria multirresistente (MR), donde las mutantes

contintian obteniendo asi una variacion genética mas compleja sin dificultad 6,

2.4.2. Resistencia cromosomica

Son mecanismos especificos de resistencia a determinadas clases de antibidticos el cual
es el resultado de mutaciones en el DNA cromosomal, evento poco frecuente %, ocurre
exactamente en los genes que controlan la sensibilidad a los distintos antimicrobianos, es
espontanea, no necesita induccion, persistente y transmisible por la herencia 1%, y
comUnmente por las mutaciones cromosoémicas que hacen més resistentes en virtud de

los cambios en un receptor estructural por el farmaco 59,

2.4.3. Resistencia extracromosdmica

Blanco especifico, diana de la actividad de los B-lactamicos: PBPs

En la sintesis final de la pared celular, la presencia de las enzimas denominas proteinas
fijadoras de penicilina de las membranas citoplasmaticas, permiten la reaccion de
transpeptidacion, 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 rigida y mientras que la afinidad de las PBPs a los B-lactamicos, se debe porque
estos ultimos son analogos estructurales del sustrato natural D-Ala-D-Ala, por lo que
respecta al menos nueve PBPs: PBPsla, 1b, 2a, 2b, 3, 4, 4, 5y 6. En E. coli existen siete
PBPs y solo cuatro en S. aureus. La finalidad de los B-lactamicos por las PBPs es variable
y de ello depende su actividad antimicrobiana especifica. Las PBPs la y 1b son
transpeptidasas que intervienen en la sintesis final del peptidoglicano, los antibioticos -
lactamicos inhiben inicialmente estas enzimas. Las PBPs 2 cumplen roles en la sintesis
de la pared, necesarios para el mantenimiento de las formas bacterianas y su inhibicién

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

peptidoglicano 69),

En la gama de mecanismos de resistencia, se considera que los gérmenes de aspecto
clinico aisladas presentan sitios de union 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 B-lactamasa de espectro extendido; la presencia de las
bombas de egreso multifarmaco potencian ain mas la resistencia antimicrobiana. La
mayor resistencia se encuentra para los antibioticos Amoxilina/ac. Clavulanico,
penicilinas (P) y entre otros observados, basicamente de los antibidticos de mas uso

clinico (66,
2.4.4. Resistencia mediada por plasmidos R

El mecanismo de resistencia del plasmido R, es diferente al de la resistencia cromosomica
y en la mayoria de los casos, la resistencia es mediada por genes cromosémicos que
aparecen como una modificacion de la diana de accion del antibidtico (p. ej., un
ribosoma), mas por el contrario, en la mayoria de los casos la resistencia plasmidica R se
debe a la presencia en el plasmido R de genes que codifican nuevas enzimas que inactivan
el farmaco o de genes que codifican enzimas que impiden la incorporacion del antibiotico
o lo bombean fuera de la célula, que frecuentemente las cepas bacterianas que tienen
plasmidos R que contienen enzimas que codifican quimicamente los antibidticos, bien
por fosforilacion, acetilacién o adenilacion, el farmaco modificado carece entonces de

actividad antibiética (159,

2.4.5. Mecanismos de fijacion de los B-lactamicos a las PBPs

Se han descrito dos mecanismos que intervienen de una manera directa en la accion
antibiotica de los B-lactamicos. El primero es la inhibicion directa de las enzimas
esenciales para la sintesis final de la pared celular (PBPs), el segundo mecanismo es

inductor de la lisis celular determinado por la accion concomitante de las autolisinas (6,

Los B-lactamicos, inhiben el crecimiento bacteriano por inferir con un paso especifico en
la sintesis de la pared celular bacteriana, la transpeptidacion, fijaindose e inhibiendo a las
PBPs transpeptidasa y carboxipeptidasa de la membrana celular bacteriana, ademas de
las oxipeptidasas y endopeptidasas, donde el antibidtico betalactamico se une
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covalentemente en el sitio activo de las PBPs, porque son analogos estructurales del
sustrato natural D-Ala-D-Ala %), 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 degradacion lenta (67,

El resultado final de las inhibiciones es la formacion de una pared bacteriana defectuosa,
perdida de la proteccion frente a un medio hiper o hipotonico, aumento de la masa
citoplasmatica y de la presion intracelular, lisis de la pared y finalmente la muerte celular.
Este grupo de antimicrobianos produce la activacion de autolisinas (mureinas hidrolasas)
sobre la pared bacteriana, normalmente estan inhibidas por inhibidores especificos. Los
B-lactamicos inhiben al inhibidor de mureina hidrolasa, entonces la enzima destruye la
pared y consecuentemente a la bacteria. La activacion de la actividad autolitica de la
bacteria ha ido adquiriendo mayor relevancia por la relacion que se estableceria entre el
desarrollo de tolerancia y la ausencia de activacién de esta via. Por lo tanto, para actuar
los B-lactamicos deben llegar a las PBPs de la célula bacteriana y su accion no es posible

si la bacteria no se multiplica 69,
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
adquisicion generalizada de genes carbapenemasa %, Con mecanismos de resistencia
que incluyen la (i) inactivacion enzimatica del antibidtico por enzimas codificadas por
cromosomas y/o plasmidos que poseen actividad hidrolitica contra moléculas f-
lactamamicos; (ii) disminucion de la permeabilidad de la membrana externa a través de
la produccion de porinas modificadas, pérdida de expresion de poros, o un cambio en los
tipos de porinas encontradas en la membrana externa; y (iii) eflujo del antibidtico hacia
el exterior de la bacteria a través de la produccion de una bomba de eflujo (Fig.7) 7.
Principalmente por agentes nosocomiales de la Familia Enterobacteriaceae con multiples
mecanismos moleculares intrinsecos e extrinsecos que le confieren una mayor resistencia

a multiples antibi6ticos incluido a carbapenemicos:
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Figura 7. Mecanismos de resistencia antimicrobiana, Fuente 79,

E. coli incluye: enzimas beta-lactamasas de espectro extendido-BLEE, cefalosporinasas
de tipo AmpC plasmidicos, entre otros mecanismos intrinseco-resistentes, que le
confieren una mayor resistencia a cefalosporinas de 3% y 4%G, aminoglucocidos,

fluoroquinolonas, etc. @ (7

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 32- 42 G, aminoglucocidos, betalactamicos,

carbapenemicos, fluoroquinolonas y polimixinas ¢V

A. baumannii incluye: p-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 hidroliticas a cefalosporinas de 3%-4°G,

betalactamicos, carbapenémicos, aminoglicosidos, quinolonas y polimixinas (72 (1) (22)
(173)

K. pneumoniae, incluye: en defensa la produccion betalactamasas de espectro extendido
BLEE, betalactamasas Ambler clase C (AmpC), pero sin embargo en los Gltimos afios se

han reportado nuevas enzimas intrinsecas 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 patologia 74 (75) (176) A77),

2.4.7. Pruebas de resistencia antimicrobiana

La resistencia a los antimicrobianos se detecta exponiendo los aislamientos bacterianos a
discos de antibioticos que se colocan en una placa de agar cuya superficie se ha sembrado
con germenes patdgenos, seguidamente se colocan los discos que contienen una
concentracion 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 concentracion alrededor del disco de papel, en lo que se pasa a la incubacion del medio
para luego observar y darle los valores criticos de los halos de inhibicidon segun las
categorias sensible, intermedia y resistente para cada combinacién de agente

antimicrobiano-especie 7).

O a través del equipo automatizado VITEK 2™ Compac - BioMérieux, sistema que
utiliza tarjetas con reactivos colorimétricos, las que son inoculadas con la suspension de
un cultivo puro microbiano, con el fin de identificar bacterias gram positivas, gram
negativas y levaduras clinicamente importantes aisladas de procesos infecciosos de
manera automatizada in vitro, para observar no solo la etiologia, sino la sensibilidad y
resistencia antibidtica de microorganismos nosocomiales u experimentales de forma
interpretativo automatica, que de hecho es muy util por la rapidez en el diagnéstico y para
tratamiento misma que reduce no sélo la morbi-mortalidad sino también la propagacion

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

La dindmica 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 pragmatica en
intrinsecos y extrinsecos que aumentan en gran medida el riesgo de adquirir la infeccion

asociada al cuidado de la salud en terapia intensiva (0% (125) (123) (124) (126),
2.5.1. Factores de riesgo intrinseco:
a). La edad

Considerada como un importante factor de riesgo en ambos sexos; sobre todo en neonatos
y pediatricos, por la inmadurez inmunoldgica que estos presentan al momento del
nacimiento que facilitan contraer cualquier enfermedad nosocomial llegando a
complicarse muchas veces, en relacion a las edades escolares o adolescentes no es tan
significativa este factor segun los estudios, a diferencia de las edades muy extremas,
mayores de los 65 afios a mas, por la deficiencia funcionalidad del sistema inmune y por
la misma fisiologia del organismo, que hacen mas vulnerables en desarrollar cualquier

tipo de fisiopatologias 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 presentacién de las I1H, pero en las afecciones desencadenadas por otros
factores desencadenantes, prevalecié el sexo masculino con un nimero mayor de los
episodios de infeccion en UCI a diferencia del sexo femenino que se ubica en la segunda
posicion (60) 34) (56) (30) (184) (26): en cyanto a la patologia intrahospitalaria de uro-infeccion,
en dos estudios realizadas en Peru, se mostraron mayores casos de infeccion 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 vias urinarias o por la proximidad al ano, que facilitan a
infectarse por microorganismos fecales opuestamente al sexo masculino en las unidades

asistenciales de salud ¢4 65,
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2.5.2. Factores de riesgo extrinseco:

a). Tipo de infeccidn

Los agentes infecciosos intrahospitalarias son microorganismos que varian en tamafo 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 transmision o
el proceso infeccioso, estos microorganismos deben permanecer viables en el ambiente
nosocomial, siendo necesarias algunas propiedades intrinsecas tales como la capacidad
para resistir los efectos del calor, sequedad, luz ultravioleta y agentes quimicos; 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 (8% (186)

- Bacteriana

La presencia y la adquisicion de bacterias patdgenas en una unidad intensiva contribuyen
a colonizar y reproducirse rapidamente si encuentran una area a infectar o por medio de
un intermediario a desarrollar cualquier tipo de infecciones infectocontagiosas o
patogenas, por la multiliberacion de sustancias intrinsecas llamadas toxinas, que pueden
dafar los tejidos comprometidos causando infecciones severas o sistémicas en el paciente
critico y muchas veces acompariados de multiples factores facilitantes, que hacen posible
que las bacterias gram negativas y gram positivas muestren una compleja patologia

infecciosa (10 (67) (68)
- Micética

La infeccion por levaduras en el &mbito 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 evolucion de candidiasis invasiva (Cl) y la candidemia (87 (188) (189) (190)
En pacientes criticos por C. albicans especie que causa el mayor nimero de episodios de

infeccion intrahospitalaria (192 (192) 26),
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b). Uso de dispositivos médicos

Se han convertido en una parte integral de la atencion hospitalaria, aparte de ser un factor
de riesgo en los pacientes hospitalizados, que predisponen a la infeccién e invadir las
defensas inmunoldgicas primordialmente por bacilos gramnegativos, cocos gram
positivos y en menor frecuencia por hongos oportunistas que resultan de la contaminacion
intrahospitalaria de los dispositivos invasivos, insercion y manipulacion inadecuada por
los profesionales de la salud % (99 Dicha tecnologia, se aplica a pacientes en
condiciones cada vez mas criticas que le imprime altos niveles de riesgo y peligro al

ambiente hospitalario, como:

- Ventilador mecanico pulmonar (VMP)

Dispositivo médico que se utiliza para asistir al paciente a controlar la respiracion
continuamente, sustituyendo la funcion respiratoria normal con este mecanismo artificial
18), Su uso permanente estd ligada a desencadenar el fenémeno fisiopatoldgico
multifactorial neumonia asociada a la ventilacién mecanica pulmonar, convirtiéndose en
una de las principales causas de morbimortalidad por afecciones adquiridas en las unidad
de cuidados intensivos (19 196) (98) (191 (198) ¢on yuna mortalidad registrada de 20 y 50% de
los pacientes atendidos en el centro hospitalario, producido por gérmenes de caracter
polimicrobiana, con predominio de bacilos gramnegativos, que causan el 60% de las
neumonias asociadas a la VM, siendo méas 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 etiologia fungica representada por Candida @ (46) (29,

- Catéter venoso central (CVC)

A pesar de las ventajas que ofrecen los catéteres venosos centrales en el manejo y
tratamiento del paciente critico, su uso no esta exento de riesgos y complicaciones como
cualquier procedimiento médico, pese al desarrollo que se ha tenido tanto en técnicas de
insercion, como en la elaboracion de materiales mas biocompatibles, disminucion de

tiempos de permanencia y manipulacion de los mismos (99 (200,

Las complicaciones mecanicas tienen lugar en la mayoria de los casos en el momento de
insercion inadecuada del CVC, contaminacion de la luz del catéter, infusiones
contaminadas, migracion de los microorganismos enddgenos de la piel a la superficie

externa del catéter, y la desimanacion hematogena desde otros sitios de infeccion (5% (146)
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(47): raz6n por la cual en los Gltimos estudios se reportaron como las complicaciones mas
graves de bacteriemias relacionadas a lineas vasculares invasivas ?®, siendo uno de los
eventos mas adversos de morbimortalidad y de costos innecesarios asociadas a la atencién
integral del paciente hospitalizado, que permanecen durante estadias prolongadas con este
dispositivo “® @4, En cuanto a su etiologia segun 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 Gltimas décadas

referente a Candida @ (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 introduccién de un catéter a través del meato
urinario hasta la vejiga, con el fin de establecer una via de drenaje temporal, permanente
o intermitente, desde esta hasta el exterior con fines diagndsticos y/o terapéuticos %V,
Que en muchas ocasiones resultan ser la principal causa de las complicaciones severas
del tracto urinario (TU) en mas del 80% de los casos ?%?. Que constituyen un problema
de salud publica, por su frecuencia y morbilidad de bacteriemia nosocomial, tanto en el
hospital como en centros de larga estancia %) @%), Influenciadas por factores que
predisponen a la infeccidn por estos mecanismos directos que se relacionan con el tipo de
catéter, el lugar de insercion, la experiencia del personal que lo inserta y lo manipula, uso
no justificado, la duracion del catéter, las caracteristicas de los pacientes, afecciones de
base, el nimero de manipulaciones que se realizan diariamente y, especialmente, por la

calidad de las misma (110) (205) (206) (207)

Los agentes implicados en desarrollar la infeccion de vias urinarias asociadas al
dispositivo urinario, esta dada en gran medida por la hegemonia de E. coli, seguida de P.
aeruginosa, Klebsiella sp., Enterobacter sp., Acinetobacter sp., S. coagulasa negativos,
E. faecalis., y P. mirabilis; mientras que la participacién de Candida albicans es
considerada en la posicion tres después de los grampositivos adquiridas en UC| (1) (46) (116)
(119) (240) (122) (114) "y antag6nicamente a los que no se les coloca el dispositivo médico, la
posibilidad de contraer la infeccion por este grupo de microorganismos es infimo del 1%
en desarrollar IVU, sobre todo en el sexo femenino, en un 67.0%, frente al sexo opuesto,
con un 29.0% O,
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c). Permanencia hospitalaria en UCI

El paciente desde el momento de ingreso a ser hospitalizado puede durar, dias, semanas
o prolongadas hasta el alta > %) corriendo un grave riesgo y alin mas si su estadia es
mayor de los 6 0 7 dias, en la unidad de cuidados intensivos aumentando la magnitud que
mientras mas tiempo este hospitalizado, mayor serd la probabilidad de padecer una
infeccion de tipo nosocomial ©® %) o la muerte del mismo por las consecuencias

influyentes durante la estadia en UCI ©),
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2.6. MARCO CONCEPTUAL
Factores de riesgo: es toda circunstancia, caracteristica o exposicién de un individuo que

aumente su probabilidad de contraer una enfermedad o infeccion %9

Germen de origen intrahospitalario: microorganismo residente en los servicios de

hospitalizacion, idoneo en originar infeccion intrahospitalaria 19,

Infeccion: invasién del anfitrion por un microorganismo patdgeno, su multiplicacion en
el tejido comprometido y la reaccion inmunolégica del anfitrién a su presencia y la de sus

posibles toxinas Y,

Infeccion intrahospitalaria: es toda condicion de infeccion sistémica o localizada que
se desarrolla despues de las 48h de internamiento del paciente y de la cual no existian

evidencias clinicas o de laboratorio al momento de la admision al nosocomio 4.

Multirresistencia antimicrobiana (MRA): resistencia a multiples antimicrobianos

gestados por microorganismos patogeno-invasivos 12,
Patogenicidad: capacidad para producir enfermedad en el huésped susceptible *3),

Resistencia antimicrobiana (RA): fendbmeno por el cual los microorganismos, sufren
cambios intrinseco-mutacionales que hacen que los medicamentos utilizados para tratar

infecciones dejen de ser eficaces 4.

Sepsis: sindrome de anormalidad fisiol6gica, patolégica y bioquimica que ocurre cuando

el anfitrion tiene una abrumadora respuesta inmunoldgica asociada a una infeccion ¢4,

Unidad de cuidados intensivos (UCI): instalacién intra-hospitalaria que
proporciona terapia intensiva a pacientes con condicién severa o insuficiencia organica
inminente de salud que requieren de monitorizacion constante de sus signos vitales u

otros parametros hematoldgicos, bioquimicos, microbioldgicos e inmunoldgicos @19,
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I11. MATERIALES Y METODOS
3.1. AMBITO DE ESTUDIO
El trabajo de investigacion se realizo en el Servicio de la Oficina de Estadistica e
Informatica del Hospital Goyeneche 111-1, de la ciudad Blanca de Arequipa-Per, 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 numero de habitantes de 1231553, conformando

el 4.1% de la poblacion nacional 9,
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Figura 8. Ubicacion del area de recopilacion de datos y ejecucion del proyecto de investigacion.
Fuente: Google Maps.

3.1.1. TIPO DE ESTUDIO
Es de tipo descriptivo, retrospectivo y longitudinal, debido a que se analizaron las
variables, sin intervencion directa a los pacientes hospitalizados en UCI del Hospital

Goyeneche de nivel 111-1 en el periodo 2012 al 2016.

3.1.2. POBLACION Y MUESTRA
a). POBLACION: conformada por 362 historias clinicas de pacientes hospitalizados en
el departamento de UCI, que fueron atendidos entre los afios 2012 al 2016 en la entidad

hospitalaria de la ciudad de Arequipa.
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b). MUESTRA: estuvo constituida por 89 historias clinicas de pacientes que contrajeron
infecciones intrahospitalarias, en el departamento de cuidados intensivos entre los afios

2012 al 2016, que cumplen con los criterios de inclusion y exclusion.

CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron:

e Historias clinicas de pacientes de UCI con estadia mayor de 48h, de enero del
2012 al 31 de diciembre del 2016.

e Historias clinicas de pacientes de UCI con diagnostico de infeccion
intrahospitalaria para las variables de agentes prevalentes, resistencia
antimicrobiana y factores de riesgo.

e Historias clinicas de pacientes sometidos por méas de 48h a dispositivos médico-
invasivos y que por estos desarrollaron fisiopatologias intrahospitalarias como
NAVM, IU-SVP y BRCVC en intra-UCI.

CRITERIO DE EXCLUSION
Se excluyeron:

e Historias clinicas de pacientes con estado critico que no adquirieron infecciones
intrahospitalarias durante su estadia en UCI.

e Historias clinicas incompletos o alta voluntaria sin finalizar el proceso asistencial.

e Historias clinicas de pacientes que contrajeron IIH y que no estuvieron

hospitalizados en el servicio de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche.

3.2. METODOLOGIA
PROCEDIMIENTOS PARA RECOPILACION DE DATOS
1. Coordinacion previa con el Director General del Hospital Goyeneche I11-1 para
dar inicio con la tesis de investigacion in situ titulada infecciones
intrahospitalarias, resistencia antimicrobiana y factores de riesgo en pacientes de
la unidad de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche I11-1 de Arequipa, 2012-
2016.
2. Coordinacidn con el jefe del departamento de Oficina Estadistica e informatica

para el acceso a las historias clinicas de pacientes de UCI (Fig. 8).
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Se aplico el método de analisis 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 utilizé para responder a los tres objetivos
planteados.

Una vez encontrada el nimero de casos de 11H, se procedio a extraer datos a partir de la
ficha de recopilacion ya extraida, 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
infeccion, uso de dispositivos médicos y estancia hospitalaria en UCI, de forma directa
de la ficha de recopilacion de datos (Tabla 11) en la cual se consideré las 362 historias

clinicas para observar la asociacion estadistica en la presentacion de 11H.

3.3. DISENO ESTADISTICO

e Para determinar la etiologia prevalente se empled una estadistica descriptiva no
paramétrica, en numero (N) y porcentaje (%); tabulado en tabla de frecuencia
absoluta y porcentual, elaborada en el software Microsoft Excel 2016.

e Paradeterminar los patrones de resistencia antimicrobiana emplee una estadistica
descriptiva, en numero (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.

e Y para determinar la asociacion estadistica de los factores de riesgo en la
presentacion de I1H, emplee el método estadistico del Ji-cuadrado para tablas de

contingencia elaboradas en el programa CHISQ.HLP version 5.8.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. Determinacion de los agentes etioldgicos causantes de infecciones
intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del Hospital
Goyeneche I11-1 Arequipa, periodo 2012 - 2016.

Tabla 1. Microorganismos prevalentes de I1H en el servicio de UCI periodo 2012 — 2016.

MICROORGANISMOS PREVALENTES EN LAS PRINCIPALES
INFECCIONES INTRAUCI, PERIODO 2012 AL 2016

AGENTES Fisiopatologias intrahospitalarias N°: infecciones
ETIOLOGICOS intrahospitalarias
BRCVC  IU-SVP  NAVM  1SQ (1H)
Numero 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: Neumonia asociada a ventilacién mecanica IU-SVP: Infeccion urinaria asociada a sondaje
vesical permanente BRCVC: Bacteriemia asociada a catéter venoso central 1SQ: Infeccion del sitio
quirargica ILP: Infeccidn del liquido pleural

En la tabla 1 se aprecia los 89 episodios de infeccion intrahospitalaria desligada en
pacientes de intra-UCI Hospital Goyeneche 111-1, entre los afios 2012 al 2016, de las que
se aislaron microorganismos de aspecto clinico-hospitalarios. Entre las cuales P.
aeruginosa representd (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 agrupandolos en grupos el

52
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61.79% de los microorganismos correspondié a bacterias gram negativos, 28.10% a

bacterias gram positivas y 10.11% a microorganismos fungico-oportunistas (Tabla 9).

En las Gltimas décadas, las infecciones asociadas al cuidado de salud en las salas de
cuidados intensivos (IACS-UCI), ejercen una preocupacion de amplio interés en los
paises y en maltiples sectores internacionales, debido a que estan comenzando a prestar
mayor atencion a este problema; ademas, se han desligado muchas complicaciones
fisiopatolégicas por microrganismos potencialmente patdgenos, que incluso han limitado
las opciones terapéuticas, en pacientes con estado critico intra-UCI. Las frecuencias del
perfil microbioldgico de I1H, varia de acuerdo a la realidad hospitalaria de cada lugar, en
numero, tiempo e indices 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 Espafia, P. aeruginosa mantuvo supremacia 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% ©3) 10 (0 (0) por otra parte, en Turquia, India
y Cuba, se determinaron prevalentes a Acinetobacter sp., en frecuencias privilegiadas de
37, 34.5 y 19.1% @ 7 (2); en tanto a A. baumannii, en Venezuela se reportd con un

15.89%, siendo homogéneo a la proporcion encontrada en la investigacion G®).

En cuanto al microorganismo S. aureus, en Perd, 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 ®® G 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 Espafia, con un 7.2%, siendo equivalentes
a lo mostrado 6 34 (32) 10 Respecto a la Enterobacteria E. coli, también se presentaron
frecuencias altas de 11.3% a 15.0% (0 (33) 27) 32) (30) y en frecuencias mayores de 20.48%
aun 24.24% G934 En tanto, en relacion al agente ScoN, se reportd un porcentaje alto
de 29.7% en México resultando contrario al resultado obtenido; mientras que, en Per( y
Espafia se mostraron porcentajes menores de 9.9% y 7.1% ©5 @8 (0 Asimismo,
referentes a Klebsiella pneumoniae ostentaron un 8.4% en Per( y en Europa-Espafia, un
7.5% @® (3 Y finalmente, el agente fingico-oportunista Candida sp., se constataron en
exiguas proporciones menores de un 5% @7, resultando homogeneidad con lo reportado

en la investigacion.
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4.2. Determinacion de la resistencia antimicrobiana de los agentes etiologicos de
infecciones intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Goyeneche I11-1 de Arequipa, periodo 2012 - 2016.

0.00 20.00 40.00 60.00 80.00 100.00 120.00

Penicilina I 100.00
Oxacilina NG 31.82
Vancomicina 0.00
Ciprofloxacino NN  100.00
Trimetoprim/sulfametoxazol IS 54.55
Clindamicina NI  100.00
Eritromicina I 100.00
Cefoxitina [ 9.09
Cloranfenicol NN 54.55
Tetraciclina  0.00

Gentamicina N 18.18

Figura 9. Resistencia a los antimicrobianos de Staphylococcus aureus en pacientes
hospitalizados con II1H 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%, asi mismo a oxacilina, con un 81.82%, mas no se evidencid

cepas con resistencia a Vancomicina.

En la actualidad, la notable capacidad de segregar componentes intrinseco
microbioldgicos, le han conferido la naturaleza invasiva en méas del 20% de infecciones
en las UCIs de todo el mundo ?*") ©8) principalmente en los casos de bacteriemia,
neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAVM) e infecciones del sitio quirargico ©¢”
(178): que van desde insignificantes a rapidamente letales, que resultan en ocasiones muy
dificiles de tratar @*"). Y su imperceptible resistencia frente a los antimicrobianos se han
convertido en una de las causas mas trascendentes a nivel hospitalario, desde los afios de
1961 hasta la actualidad, en cierta medida en raz6n de sus componentes intrinsecos como
las proteinas de union a penicilinas (PBPs) y fruto de las mutaciones, le confirieron una
mayor resistencia antimicrobiana a aminoglucosidos, penicilinas, fluoroquinolonas,

macrolidos, lincosamidas e incluso a glucopeptidos 169,
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El patron de resistencia antimicrobiana, durante el estudio realizado entre los afios 2012
al 2016, se constato resistentes a penicilina, clindamicina, ciprofloxacino y al macrolido
eritromicina, en un 100%; del mismo modo, se encontré menos resistente a oxacilina un
81.82% y no se certifico 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% ©". De
igual forma, en la India, se han registrado resistencias de 85% a ciprofloxacino y un 80%
a penicilina ®%. En tanto que, en Espafia, se adujeron frecuencias menores de resistencia
antimicrobiana en un 50% a eritromicina, oxacilina, ciprofloxacino y clindamicina ©®. Y

en el trio referencial no axiomiaron resistencias al glucopeptido vancomicina €7 ©8) (),

Mientras que, en forma paraddjica en un estudio realizado en Canada, el 100% fueron
resistentes a vancomicina, lo que da credibilidad a que el resto del grupo de los
antibidticos exhibieron resistencias mas préximas a lo obtenido, sobre todo por la
combinacidn 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%) (0,

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 microbiolégico,
puesto que un estudio en particular se evidencié resistencia antimicrobiana al
glucopeptido vancomicina en forma inédita que, de encontrarse en nuestro pais
dificultaria a un mas 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 I11-1, se encontraron con mas episodios en fisiopatologias de BRCV,
NAVM vy en heridas del sitio operatorio y no se hallaron cepas resistentes de ofuscacion
mundial, como SAMR y SAVR.
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Penicilina I 100.00
Bencilpenicilina I 100.00
Oxacilina I  100.00
Ciprofloxacino I  02.36
Levofloxacino I 57.14
Moxifloxacino GGG 42.86
Trimetoprim/sulfametoxazol INIEEEEGEGEGGGEGEGEGEGEGEGNGE 7143
Tetraciclina I  S5.71
Clindamicina I 100.00
Eritromicina I 100.00
Gentamicina I  02.86
Cotrimoxazol M 7.14
Rifampicina I 14.29
Vancomicina 0.00

Clorafenicol GGG 35.71

Figura 10. Resistencia a los antimicrobianos de Estafilococo coagulasa negativos (ScoN) en
pacientes hospitalizados con I1H de UCI, 2012-2016.

En la Figura 10, se aislaron 14 cepas de Staphylococcus coagulasa negativos,
encontrandose elevados porcentajes de resistencia a penicilina, bencilpenicilina,
oxacilina, clindamicina y eritromicina al 100%, asi mismo se exhibi0 resistente a
ciprofloxacino, tetraciclina, gentamicina y trimetoprin-sulfametoxazol, en porcentajes de
92.86%, 85.71%, 92.86% y con un 71.43% de resistencia. Mas no se evidencio, cepas

con resistencia a Vancomicina.

Los ScoN, no han causado infecciones de importancia en el pasado; sin embargo, hoy en
dia 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 8% ®3),
La expresion 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 contaminacion de dispositivos
intravasculares, 1U-SVP, abscesos superficiales-subcutaneos, 1SQ, entre otros;
convirtiéndolos en contaminantes habituales en salas de UCI y al mismo tiempo

resistentes de uno a mas antimicrobianos (199) (218) (219) (161)

Repositorio Institucional UNA-PUNO

No olvide citar esta tesis




Universidad

TESIS UNA - PUNO 2 Nacional del

En nuestra Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche I11-1 de la ciudad de
Arequipa, en el periodo estudiado, el grupo Staphylococcus coagulasa negativos (ScoN),
mostro frecuencias altamente resistentes a 5 antibidticos de un 100%, al mismo tiempo
se evidencidé horizontes significativos de resistencia a tres antibidticos 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 ©9; del mismo
modo, en Colombia se constataron 100% resistente a oxacilina y en 88.9% a penicilina
1), En tanto que, en Iran, se determinaron datos porcentuales cercanos a los obtenidos en
el periodo 2012-2016, sobre todo al antibiotico penicilina de un 97.7%, subsecuentemente
clindamicina un 81.8% y con un 72.7% a ciprofloxacino “?; También se pueden apreciar
resistencias que se muestran de 84.0% a levofloxacino, ciprofloxacino y gentamicina, del
mismo modo encontraron resistencias mas menores, con 77.0% a clindamicina e
eritromicina ®9. Por ultimo, referentes a Vancomicina en dos estudios realizados en Iran
y Colombia, no evidenciaron hallazgos de resistencia antimicrobiana a Vancomicina “?)
@7 los cuales guardan similitud al resultado mostrado en la investigacion; mientras que,
en la bibliografia 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 bacterioldgico, puesto que tras el
estudio se observo 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
exogenas y endogenas 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%. Ademas, mostro
niveles significativos de resistencia a tobramicina, peperacilina-tazobactam y a la

combinacién ampicilina-sulbactam.

Bacilo gram negativo (BGN) ubicuo, a través de los afios han venido incrementando su
preponderancia para producir afecciones que afectan casi cualquier tejido, sistema u
Organo anatomico, en pacientes hospitalizados de cuidados intensivos de todo el mundo,
y han estado implicancadas en multiples procesos infecciosos, siendo mas representativa
en mas del 80% de los sucesos en infeccion de vias urinarias asociadas a sondaje vesical
permanente, le siguen las infecciones de heridas quirdrgicas, tracto respiratorio bajo,
torrente sanguineo, etc.(6) (20 @19 vy sy progresiva resistencia  frente a los
antimicrobianos se han convertido en una de las causas mas 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 intrinseco
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enzimaticos; las cuales rapidamente hidrolizan o le confieren una mayor resistencia a

cefalosporinas de 3% y 4% G, aminoglucocidos, fluoroquinolonas, etc.(® 1)

En el estudio E. coli, mostr6 frecuencias altamente resistentes a un nimero incidente de
7 antibioticos, con un 100%, al mismo tiempo se observd niveles significativos de
resistencia a tres antibioticos, 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 antibi6tico gentamicina “®. De igual forma en
Tanzania de la costa este de africa, se han mostrado resistentes a ciprofloxacino y a la
combinacion trimetoprin-sulfametoxazol con un 100% “3). Y en Iran, 100% resistentes a
cefazolina“?. En tanto que, en el Perd, Berrios reporté 100% resistentes a levofloxacino,
ceftriaxona y un 83.3% a Ac. Nalidixico; mientras que Rodriguez en el afio 2015 mostro

resistencias cercanas, con un 85.71% a ceftriaxona, ciprofloxacino y gentamicina 4 (6),
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Figura 12. Resistencia a los antimicrobianos de Pseudomona aeruginosa en pacientes
hospitalizados con 1IH de UCI, 2012-2016.

En la Figura 12, se aislaron 18 cepas de Pseudomona. aeruginosa, las cuales presentaron
resistencia mdultiple a los antimicrobianos imepenem, ceftazidima, gentamicina,
ciprofloxacino, ampicilina, ampicilina-sulbactam, cefazolina, tobramicina vy
levofloxacino, en un 100%. Ademas, se observa niveles significativos de resistencia a
aztreonam, amikacina, trimetoprim-sulfametozaxol, ceftriazona, Acido Nalidixico,

nitrofurantoina y a la combinacion piperacilina-tazobactam.

Pseudomona aeruginosa (PA), durante estas Ultimas 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 critico en salud @ 220 13 22) "por |o que, se han visto involucradas con
repercusiones clinicas en producir neumonias intrahospitalarias asociadas a VM,
bacteriemias-CVC, 1SQ, ITU y sobre todo en pacientes con deterioro inmunolégico,
afecciones subyacentes, mayores de los 60 afios, etc. ¢17) (2200222 (223) 'y globalmente se

han descrito bio-mecanismos mutacionales de resistencia multiple unas mas que
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importantes, sobre todo los producidos enzimaticos, como: Metalo-betalactamasas de tipo
VIM e IMP, betalactamasas AmpC, carbapenemasas, las porinas y las bombas de flujo
intrinseca que juegan un papel fundamental en la resistencia a aminoglucocidos,
betalactamicos, carbapenemicos, cefalosporinas de 3? y 42 generacién, fluoroquinolonas
y polimixinas 79,

En nuestra investigacion Pseudomona aeruginosa (PA), ostento la primera posicién en lo
gue respecta a su prevalencia que, a su vez, mostraron resistencias multiples a nueve
antibidticos incluso a uno de los carbapenems de un 100% en pacientes con estado critico
del Hospital Goyeneche IlI-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% “; de igual forma en Espafia y Iran
se mostraron resistentes a la combinacion ampicilina-sulbactam, ceftazidima e cefazolina
en 100% ©® “2 Mientras que, en los paises Latinoamericanos como en el Per( y
Colombia a ceftriaxona, ceftazidima, aztreonam, cefazolina y a la combinacion
ampicilina-sulbactam un 100% G @) Y en lo que respecta a cotrimoxazol se
encontraron, con un 92.4% resistentes 7). 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%
@9 @9 o que en cierta medida resulta un resultado contrario, puesto que en el estudio
alarmantemente se encontré 100% resistentes a imipenem y 22.22% a meropenem que
obviamente se mostré6 mucho més menor que a diferencia del antibiético imipenem. En
cuanto, a los antimicrobianos restantes se posicionaron con porcentajes menos resistentes

a lo determinado durante el periodo de estudio.

Durante nuestra investigacion, entre los afios 2012 al 2016, esta cepa bacteriana
constituyo una frecuencia muy llamativa sobre todo en fisiopatologias asociados a
respiradores artificiales, como en otras patologias clinicas, 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 adn,
si permanecen estancias prolongadas confiriéndole al paciente, mayores posibilidades en

contraer la infeccién y morir por esta especie potencialmente patogena.
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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 combinacion trimetoprim-sulfametozaxol, en un 100%. Asi 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 dia las
infecciones intrahospitalarias desencadenadas por este grupo de bacilos gramnegativos
no fermentadores, han tomado un mayor impulso como agentes hipervirulentos
potencialmente patdgenos y sus implicancias estuvieron radicadas en fisiopatologias que
van desde agudo, subagudo a cronicas en pacientes con estado critico de todas las UClIs
y Hospitales del mundo entero 29 25 A su vez, se constataron como la génesis principal
de sindromes 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 patologias significativas en vias

respiratorias bajas, sometidas a VM, 1U-SVP, BPRCVC, IHSQ y en quemaduras extensas
62
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(180) (226) 21) En cuanto a la bioquimica de su ultra-resistencia antimicrobiana se deben, a
sus componentes intrinseco bioldgicos, como: B-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 3" - 4%

generacion, betalactamicos, carbapenémicos, aminoglicosidos, quinolonas y polimixinas
(172) (21) (22) (173)

En los 5 afios de estudio de pacientes de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche 111-
1 de la ciudad de Arequipa, se mostro resistencia multiple, 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 conmocion, al
igual que en otras investigaciones internacionales encontradas en las que se mostraron
resistencias altas, sobre todo, en pacientes con fisiopatologias de neumonia asociada a
ventilacién mecanica pulmonar, refiriéndonos a los datos del pais Espafia 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% ©®); 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 Hernandez et al, se apreciaron resistencias a carbapenimicos, quinolonas,
cefalosporinas, piperacilina-tazobactam y al monobactamico aztreonam, con un 100% “®),
mientras que en México, Canada, Iran y Espafia se mostraron menos resistentes a lo
encontrado en el Hospital Goyeneche, con resistencias que van desde los 80.0% a 96.9%

respectivamente 9 (50) (47 (51),

En el estudio referente a Acinetobacter sp., se mostro frecuencias altamente resistentes a
un numero incidente de 7 antibioticos en un 100%, al mismo tiempo se observd niveles
significativos de resistencia a 3 antibioticos con un 75.0%; comparando con estudios del
exterior tienden ser similares, cercanos y del mismo modo superan al resultado obtenido
en la investigacion. En Ir&n se determinaron resistencias similares al resultado obtenido
en la investigacion con 100% resistentes a ampicilina, ceftriaxona y cefazolina 2, Al
igual que en otro estudio realizado en el mismo pais, a gentamicina, amikacina,

ciprofloxacino y ceftazidima, en un 100%, asimismo se mostraron resistencias mayores
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en lo que respecta a los antibioticos gentamicina y amikacina, comparada al resultado de

la investigacion con un porcentaje menor del 50.0% “9),

En tanto, a ceftazidima se determinaron resistencias superiores por esta especie bacteriana
de un 86%, 93% y 88.9% 2 53 (2): relacionado a la quinolona ciprofloxacino se
visualizaron resistencias cercanas a la frecuencia porcentual mostrada, con 80%, 87% y
de un 88.9% @ 42 42 Sin embargo, en los trabajos realizados en las Naciones de
Turquia, Suiza y Espafia 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% ©2) (42) (53),

Durante la investigacion, se han visto involucradas a este grupo bacteriano en
fisiopatologias de diversa indole, sobre todo Acinetobacter baumannii como segundo
agente causal de las neumonias asociadas a ventilacion mecanica pulmonar, después de
Pseudomona aeruginosa. Sin embargo, Acinetobacter sp., se mostrd en cifras menores en
fisiopatogenias, como BRCVC y IU-SVP, por lo que ambos simbolizan una situacién 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 basicamente que
en pocos afios nos quedariamos con pocas opciones terapéuticas que limitarian a tratar
afecciones desligadas por este agente residente del nosocomio intensivo del Hospital
Goyeneche 111-1, que de hecho requeririan antibioterapias de mayor espectro, como
colistina, tegiciclina, sulbactam-ampicilina u otras combinaciones que podrian ser una
alternativa por la resistencia a los carbapenemicos en defecto resultando mas toxicas y

con posibilidades infimas a sobrevivir si el paciente contenga afecciones crénicas.
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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 combinacion trimetoprim-sulfametoxazol, con un 100%.

A esta especie bacteriana-oportunista, se vieron implicados durante los Gltimos afios con
la atencion de la salud en centros de atencion intensivo, que han cobrado gran importancia
clinica, debido a su incremento desproporcionado como agente causal en este tipo de
afecciones de déficit tratamiento, adquiriendo un arsenal de mecanismos de virulencia
acompafantes, que le consignaron colonizar diferentes sitios anatomicos en pacientes
severamente enfermos intra-UCI, con afectacion variado de vias respiratorias asociadas a
VM, IVU-SV, bacteriemias asociadas a catéter central, areas del sitio quirargico y sepsis
hospitalaria 27 (228 (229) (230): representando una preocupacion 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 admision a UCI, estancias prolongadas mayores a 6 dias,
exposicion a procedimientos invasivos y particularmente las dosis de carbapenicos que
factibilizaron su predominio en eventos de I1H (231 (232) (233),

Ademas 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 produccién de betalactamasas de espectro
extendido BLEE-AmpC, pero sin embargo en los ultimos afios se han reportado nuevas
enzimas intrinsecas que le confirieron una mayor resistencia maltiple a los antibidticos,
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 patologia a

diseminarse en un paciente con estado critico 174 (175) (176) (177) (234)

En el estudio representd un gran riesgo en pacientes que ingresaron a cuidados intensivos
del Hospital Goyeneche I11-1 entre los afios 2012-2016, aparte de tener el potencial en
desencadenar fisiopatologias 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
bibliografias, basicamente 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 “® ©3) G7) 5 Del mismo modo, se registraron resistencias del
100% en una UCI de Tanzania de la costa de Africa a trimetoprim-sulfametoxazol o
cotrimoxazol ®®. En tanto, a la combinacion de amoxilina-ac. Clavulanico se encontraron
con resistencias de 67.1% a 70.0% ©° @3, Mientras que referentes a la quinolona
ciprofloxacino, se mostraron mucho menos mas resistentes en Espafia y Colombia, entre
28.8% y 26.0% respectivamente 8 G7),

En cuanto a Klebsiella sp., en el estudio se encontr6 mucho mas resistentes comparada a
KP en lo que concierne a los antimicrobianos ampicilina, ampicilina-sulfactam,
amoxilina-ac. Clavulanico, cefalotina, cefoxitina, ciprofloxacino y a la combinacion de
trimetoprim-sulfametoxazol, con un 100%; en tanto que, segun la bibliografia referencial
evidenciaron resistencias cercanas a lo encontrado, con resistencia de 87.0% al
betalactamico que resulta de la combinacién amoxilina-ac. Clavulanico y de 85.7%
resistentes a ampicilina ¢” “?); referente a los antimicrobianos restantes, llama mucho la

atencion puesto que se evidenciaron porcentajes alarmantes por parte de este agente
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bacteriano y antagdnicamente la resistencia a gentamicina se mostro, 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 4 “2 @) 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
patologias sobre todo por KP en pacientes sometidas a VM y CVC, en cuanto a Klebsiella
sp., (2.25%), asociadas en producir 1U-SVP; a su vez, presentaron resistencias
antimicrobianas preponderantes muy llamativas y al mismo tiempo alarmantes, puesto
que durante el periodo de los 5 afios de estudio en la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Goyeneche 111-1 se encontrd, con una magnitud alta de resistencia a los ATB
incluso, superando los resultados obtenidos por la bibliografia internacional, por lo que
basicamente con el tiempo las opciones terapéuticas se limitarian a tratar infecciones de
inconmensurable infeccidn, que de hecho obviamente esto influye en gran medida en
como se estén llevando las atenciones médicas, la prescripcion de los antibidticos durante

la estadia 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%, asi mismo a ceftriaxona,
amikacina, cefoxitina, cefotaxima, ceftazidima y imipenem, con un 66.6%, ademas se
mostré 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 estan cobrando mayor importancia en las Gltimas décadas como agentes
oportunistas, por la misma contaminacion enddgena o exdgena que ocurren a menudo en
pacientes con estado critico que son sometidos a dispositivos médicos con implicancias a
producir infecciones del tracto respiratorio, vias urinarias, heridas del sitio
postquirdrgicas, quemaduras extensas y bacteriemias primarias; siendo los 6rganos
blancos de colonizacion e invasion por este microorganismo 2 @) En cuanto a su
resistencia, es poco conocida durante estos Gltimos afios puesto que actualmente
mostraron resistencias importantes a p-lactamicos debido a la activacion de una -
lactamasa cromosomica AmpC que las vuelven resistentes a ampicilina y las
cefalosporinas de primera, segunda e incluso llegando a inactivar cefalosporinas de

tercera generacion (¢22 (174,
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Durante la investigacion Enterobacter spp., ostentdé una posicion 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 critico, entre los afios 2012 al 2016 en cuidados intensivos del
Hospital Goyeneche 111-1. 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 antibidticos amoxilina y cefixima no se incluyeron por el trio de
las referencias citadas ") 42 (46) Referente ceftazidima, Berrios determino una resistencia
similar a lo obtenido en el estudio, de un 66.67% “%, asi 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 8 42 @) En tanto,
a los antimicrobianos ceftriaxona, cefotaxima e gentamicina, en Nieva-Colombia, se
determiné una resistencia mayor de 82.4% a lo investigado, al igual que en la ciudad de
Trujillo-Pert se evidencié una resistencia mayor de 75.0% a ceftriaxona &7 ¢6),

Las patologias desencadenadas por Enterobacter spp., durante estos 5 afios de estudio en
el Hospital Goyeneche 111-1, 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

ventilacion mecéanica pulmonar (VMP).
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4.3. Determinacion de la asociacion de los factores de riesgo: edad, sexo, tipo de
infeccién, uso de dispositivos médicos y permanencia hospitalaria en UCI con las
infecciones intrahospitalarias en pacientes de la unidad de cuidados intensivos del
Hospital Goyeneche I11-1 de Arequipa, periodo 2012 - 2016.

Tabla 2. Asociacion de 11H segun la edad del paciente hospitalizado en UCI, 2012-2016.

1H 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

28 =17.39< 24.s = 7.81 Signif. (p=0.001) *

Como se observa en la Tabla 2, se encontraron mayores episodios de IIH, en el grupo
etario de los 60 a 74 afios con 36 casos positivos, para mayores de los 75 afios a mas, con
28 eventos positivos y con menores episodios se presentaron en los grupos de edad
restante.

Tras valerse del analisis estadistico Ji-cuadrado de contingencia, se determind que existe
diferencia estadistica (p=0.001), de lo cual se interpreta que la edad si se asocia
directamente con la presentacion de I1H en los pacientes hospitalizado en UCI, Hospital
Goyeneche 111-1 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 I1H; la edad representa un factor condicionante, que repercute
sobre todo en pacientes con edades extremas en salas de UCI ©® (0) 67) (58) (59) (33),
Corroborando lo mencionado anteriormente, en Medellin-Colombia, se reportaron en un
estudio de 50 casos de I1H, un mayor nimero de infecciones en pacientes >50 a 65 afos
a méas (p=0.001); mientras tanto el factor sexo o0 género, no repercutieron en gran medida
y no presentaron significancia estadistica asociada directamente con II1H (p=0.721) ©9,
asimismo se sefiala que de presentar edades avanzadas los predisponen a adquirir
infecciones por el simple hecho del deterioro de su estado fisico y sus defensas

inmunoldgicas bajas €V 62),
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Y de forma contraria a lo mencionado anteriormente en Bayamo-Cuba, se mostraron
predominancia de eventos de infeccién intra-UCI en el grupo de los 45 a 59 afios de edad,
estadisticamente no significativa; referente al factor sexo, mantuvo su posicion el sexo
masculino en un 58.2% y en menor frecuencia por parte del sexo femenino de un 41.8%
@4, 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 ©. Que en cierta medida coinciden con el estudio puesto que tampoco se

observo presentacion estadistica en esta variable.

Tabla 3. Asociacion de 11H segun el sexo del paciente hospitalizado en UCI, 2012-2016.

1H 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

28 =0.03< g0 =3.84 No Signif. (p=0.862)

En los datos de la Tabla 3 a simple vista se pueden observar que la distribucion segun 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 estadisticamente, se determind
que no existe diferencia estadistica, 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
presentacion de IIH en los pacientes hospitalizado en UCI, Hospital Goyeneche 111-1,
periodo 2012-2016.

Y de forma contradictoria, en Chimbote, Perd, se encontraron mayores episodios de 11H
en 18 pacientes del sexo femenino y 13 pacientes del sexo contrario, con significancia
estadistica X?=9.47 GL=3 p=0.0273 (p<0.05) ©®. Estos resultados no coinciden con la
mayoria de estudios que describen los factores de riesgo relacionados a I1H, en los que el
sexo no se considera como variable predisponente a ningun tipo de infeccion

intrahospitalaria ) (68) (26),

Pero en el estudio realizado en Chiclayo, en 82 pacientes con ITU en UCI (adultos y
neonatos), en el que se mostro relevante el grado de infeccién en mayores de los 60 afios

de edad, con un 62.2% (n=51), menores a 60 afios en 37.8% (n=31) y concerniente al
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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 numero de pacientes del sexo
femenino que padecieron ITU intrahospitalaria 4. De igual forma, en la ciudad de Lima,
de 139 casos de IIH del tacto urinario, se mantuvo predominante en 63 a mas afos de
edad la infeccion, 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 més afectada en

contraer mayores episodios de ITU por su propia anatomia que presenta %),

En lo que respecta a estudios relacionados en pacientes con neumonia asociada a
ventilacion mecéanica en UCI, repercute en gran medida “la edad”, siendo un factor
predisponente para adquirir la neumonia nosocomial, esta afirmacion se evidencia en un
estudio reciente en la ciudad de Lima, entre los afios 2007 al 2009, en 181 pacientes que
contrajeron la infeccién. Se mostré un empinado grado de infeccion, en mayores de los
65 y mas afios, en 43,1% con diferencia estadistica 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%, estadisticamente no significativa 2. Del mismo modo, en Delhi, India, se
reportd, en mayores de los 60 afios a méas en 35.84% (19/53) la infeccidn asociada a VM,
y relacionados al género: prevalecid el género masculino, en un 69.8% (37/53),
continuada del género femenino, con un 30.2% (16/53), sin significancia estadistica con

la presentacion de 11H G,

Estos hallazgos coinciden con los datos obtenidos de pacientes que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche I11-1, durante el periodo de estudio. En
lo que respecta a otros grupos de edad, las frecuencias se mantuvieron menores, del
mismo modo segun lo manifiesto en el informe ENVIN, concluyeron desde muchos afos,
hasta la actualidad, haciendo mencidon que la mayoria de las tasas de infeccion se
frecuentan sobre todo en mayores de los 66 afios a mas, que en muchas ocasiones ostentan
asociacion con episodios de IIH y concerniente al factor riesgo sexo, durante los ultimos
10 afios se mantuvieron prevalentes el sexo masculino con frecuencias porcentuales
mayores frente al sexo opuesto, al igual que durante el 2015 @®- Lo que acredita la
veracidad y valor al estudio realizado en la ciudad de Arequipa, de la misma forma a los
estudios del &mbito internacional en los que se dio cita respecto a los variables edad y

SeX0.
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Tabla 4. Asociacion de 11H segun el tipo de agente infeccioso del paciente hospitalizado en
UCI, 2012-2016.

IH Negativos Positivos Total
Tipo N % N % N %
Bacteriana 244 67.40 80 22.10 324 89.50
Fungica 29 8.01 9 2.49 38 10.50
Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00

22 =0.947 < 73, s =3.84 No Signif. (p=0.330)

En la Tabla 4 se aprecia un predominio del grupo bacteriano en 80 eventos de infeccion,
mientras que para las infecciones fungicas se obtuvo 9 casos positivos, y tras el analisis
estadistico del Ji-cuadrado de contingencia, se determind que no existe diferencia
estadistica (p=0.330), de lo cual se interpreta que el tipo de agente infeccioso no se asocia
directamente con la presentacion de I1H en pacientes de cuidado intensivo, periodo 2012-
2016.

Segun las diversas investigaciones por no decir todas sobre eventos de I1H, concluyeron
con la prevalencia de microorganismos bacterianos que representan la mayor parte de
infecciones que comprometen cualquier sitio anatdmico vulnerable a infectarse e
evadiendo las defensas del paciente severamente enfermo; a diferencia de agentes
fungico-oportunistas con menores episodios, que eventualmente vienen aumentando en
las Ultimas décadas sobre todo referente a Candida ¢ 68 @8)_ Al jgual que, en Medellin-
Colombia, entre los afios 2011 al 2014, se encontraron en la mayor parte de los episodios
de 1IH a los agentes bacterianos desencadenantes de infeccion, frente a una frecuencia
menor por parte de agentes flngicos, sin asociacion estadistica (p=0.321) €9, por lo que
coincide con el resultado obtenido en el presente estudio, y a lo dicho anteriormente con

una significancia estadistica menor de (p=0.330).

Asi mismo, el factor riesgo tipo de infeccion no es tomado en consideracion en la mayoria
de los estudios, por el mismo hecho de no guardar asociacion directa con episodios de
I1H, asi como es el estudio realizado por el ENVIN-UCI, entre los afios 2006 al 2015, en
el cual se determinaron mayores episodios de infeccién asociado al uso de dispositivos
médicos mostrandose el primer afio con mayores frecuencias porcentuales por bacterias
gram (+), en un 55.83%, seguida de bacterias gram (-), con un 32.77%, mientras que,
durante los afios 2007 y 2009, se produjo un aumento del porcentaje de gramnegativos

hasta 56.0%, debido a la aparicion de una pandemia por A. baumannii y P. aeruginosa
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que redujo de manera importante las infecciones por grampositivos y asi se fue
manteniendo constante durante los demas afios. En relacion a los microorganismos
flingicos, dentro de los 10 afios, se mantuvieron constantes en 0.66% ©. Contrastando
con lo obtenido en la investigacion 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 fangicos con un 10.11% atindndose en
pacientes de cuidados intensivos sin significancia estadistica en la presentacion de 11H en
el hospital Goyeneche 111-1, durante el periodo 2012 al 2016 (Tabla 9).

Tabla 5. Asociacion de 11H segun el uso de dispositivos médicos en pacientes hospitalizados
en UCI, 2012-2016.

Factor/lIH Negativo Positivo Total
SVP N % N % N %
Si 329 90.88 22 6.08 351 96.96
.é No 11 3.04 0 0.00 11 3.04
% Total 340 93.92 22 6.08 362 100.00
o CVC N % N % N %
é) Si 313 86.46 25 6.91 338 93.37
lg No 24 6.63 0 0.00 24 6.63
% Total 337 93.09 25 6.91 362 100.00
8 TVMP 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

7 =0.734< x4 5.y =3.84 No signif. (p=0.392) SVP (Sonda Vesical Permanente)
7 =1.907 < xio0s1 =3.84 Nossignif. (p=0.167) CVC (Catéter Venoso Central)
e =5.82< g5,y =3.84 Signif. (p=0.016) * VAP (Ventilador Mecanico Pulmonar)

En los datos de la Tabla 5 se observa que la distribucion segun 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 andlisis estadistico del Ji-cuadrado de contingencia, se
determind que no existe diferencia estadistica 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 presentacion de IIH; mientras que, relacionado a VMP, si existe diferencia

estadistica significativa (p=0.016) durante el periodo de estudio.
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Los factores extrinsecos, entendidos como los procedimientos invasivos en el paciente
critico 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 afios a mas %)
(241) (251) (123) (124) (125) (126) (1) Contrastando estos datos con el estudio, no se encontro
relacion estadistica significativa entre la presencia de algun 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 asociacion en la presentacion de infecciones intrahospitalarias
(IIH) (Tabla 5). De forma parecida, en un estudio realizado en intra-UCI, de Medellin,
Colombia, no se evidenciaron resultados estadisticos significativos en pacientes que
estuvieron sometidos a SVP (p=0.493) y CVC (p=0.197), en tanto a VMP (p=0.001), si
guardd asociacion estadistica altamente significativa en la presentacion de episodios
intrahospitalarios ©?; lo que resulta equivalente a lo obtenido en nuestra presente

investigacion.

Por otro lado, segun la bibliografia internacional se mostrd, una mayor implicacion en lo
que respecta a VM, con episodios intrahospitalarios que superan a los dispositivos
acompariantes, como SVP y CVC, en la unidad de cuidados intensivos; y con mayor
numero de aislamientos bacterianos potencialmente patogenos ¢ 33 (46) Segin Olaechea
et al.®9 confirma el comentario anterior tras el analisis inédito del informe ENVIN-UCI
referido al afio 2008, en el que el mayor niumero de infecciones intrahospitalarios en UCI
estuvieron vinculados predominantemente a NAVM, 1U-SU y BP-BCV (9,

Por lo que evidentemente coincide a lo investigado, entre los afios 2012 al 2016 en el
departamento de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche 1l1-1, de la ciudad de
Arequipa, encontrandose de forma similar un mayor nimero de casos relacionados a
respiradores artificiales (NAVM), continuada de catéter venoso central (BRCVC),
sondaje vesical permanente (IU-SVP) y la etiologia 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 insercién del catéter o colocacion del mismo a lo largo de su uso (mediatizado por el
desarrollo de una biopelicula exo o endoluminal) con una eventual transformacién a

infeccion.
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Tabla 6. Asociacion de 11H segun la permanencia hospitalaria en pacientes
hospitalizados de UCI, 2012-2016.

Perm/I1H Negativo Positivo Total

5 Estan,ua % N % N %
< D Por dias
S =
g o =>Odias 180 49.72 77 21.27 257 70.99
c =

©
g 8 <Sdias 93 25.69 12 3.31 105 29.01
a g

2 Total 273 75.41 89 24.59 362 100.00

2& =13.809> x 051y = 3.84 Signif. (p=0.001) * Estancia por dias

En los datos de la Tabla 6, se observa que las permanecias hospitalarias en UCI estuvo
representada para > 6 dias con 77 pacientes con IIH, para permanencia < 5 dias se tiene
12 casos positivos Yy tras el analisis estadistico, se determind que si existe diferencia
estadistica significativa (p=0.001), de lo cual se interpreta que una permanencia superior
a seis dias se asocia directamente con la presentacion de 1IH en pacientes hospitalizados

de cuidados intensivos del Hospital Goyeneche I11-1, 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 critico (1) (159) (72) (01) (209): 3 gy vez se ven favorecidas
por multiples factores relacionados a la antibioterapia previa de amplio espectro, mayor
tiempo de exposicion con la flora microbiolégica multirresistente del nosocomio,
enfermedades crdnicas, intervenciones quirurgicas, insercion de dispositivos invasivos e
incumplimiento de las normas de bioseguridad, lo que hacen posible una estadia mas

prolongada, dificulte la rehabilitacion del paciente severamente enfermo 79 (/1) (73),

Contrastando con otros estudios a lo dicho anteriormente, en Medellin-Colombia, entre
los afios 2011 al 2014, se mostraron una implicancia significativa (p=0.001) en 50
pacientes que estuvieron por mas de 6 dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos
€9 del mismo modo, en Chimbote, Pert, se encontrd implicada en la presentacion de 11H
al factor riesgo, estancia hospitalaria en 31 pacientes que contrajeron la infeccion entre el
dia 5 al dia 10, con significancia estadistica alta (p=0.001) ©®. Por lo que, coinciden

ambas investigaciones con el estudio durante el periodo 2012-2016 respectivamente.
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Por otro lado segun, el informe de registros del Estudio Nacional de Vigilancia de Infecciones
Nosocomiales en servicios de medicina intensiva (ENVIN-UCI)-Espafia, 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 critico de salud, a su vez a esto viene
acomparfiada la atencion médica y el estado en que se encuentren las salas de UCI; razon por la
cual el estudio realizado por ENVIN en el afio 2015, demostraron que los episodios de 11H
frecuentan a partir del dia 5 al 11, a diferencia de estadias por encima de los 11 dias que
representan una minoria por la complejidad del estado de salud o por la misma
enfermedad incurable del paciente hospitalizado en UCI @9, Circunscribiéndose que
mientras mas dias sea la estancia en UCI, es mayor el riesgo de contraer la infeccion por
el paciente critico, que le quitan puntos para sobrevivir, y en la mayoria de las veces,
tienen estancias prolongadas por motivos diagnostico o de tratamiento que en muchas

ocasiones son innecesarios, colocando al paciente en situacion de complicarse a morir (/4
(243) (76) (77) (78)
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V. CONCLUSIONES

1. Los agentes etioldgicos prevalentes en infecciones intrahospitalarias, de la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Goyeneche I11-1 (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 determind 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 presento6
multirresistencia a todos los antimicrobianos con el 100%; Acinetobacter sp., mostro
resistencia a aztreonam, imipenem, cefazolina, ciprofloxacino, levofloxacino,
nitrofurantoina y trimetoprim-sulfametozaxol (100%); K. pneumoniae presento
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 combinacion trimetoprim-sulfametoxazol

(100%); finalmente Enterobacter sp., a ampicilina, amoxilina y cefixima (100%).

3. Laasociacion estadistica de las I1H, con los factores de riesgo: edad mayor de 60 afios
(p=0.001), uso de ventilacion mecénico pulmonar (p=0.016) y permanecia >6 dias en
UCI (p=0.001).
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V1. RECOMENDACIONES

1. Realizar investigaciones prospectivas longitudinales para abordar un andlisis
comparativo de la tendencia respecto de las I1H en el Hospital Goyeneche I11-1 de

la ciudad de Arequipa.

2. Realizar estudios moleculares de deteccion genotipica 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
infeccion 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 presentacion de 11H, como: tiempo de exposicion
a dispositivos médicos, depresion inmunoldgica, afecciones subyacentes,
procedimiento de cirugia y antibioterapia previa o durante su estadia del paciente

critico en UCI.

4. Hacer hincapié al personal médico-intrahospitalario a tener mayor bioseguridad,
promover programas de prevencion y vigilancia epidemioldgica para eludir las

infecciones intrahospitalarias.
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ANEXOS

Tabla 7. Frecuencia de las infecciones adquiridas en UCI, 2012-2016.

TOTAL
Hospitalizacion

Todas las infecciones intrahospitalarias adquiridas intra-UCI — :
N°: infecciones

intrahospitalarias (11H)

Localizacién N° %
Neumonia asociada a ventilacién mecéanica (NAVMP) 36 40.45
Infeccidn respiratoria de tracto bajo (IRTS) 0 0.00
Infeccidn del sitio quirargico (1SQ) 6 6.74
Infeccidn urinaria- sondaje vesical permanente (1U-SVP) 22 24.72
Infeccion de liquido pleural (ILP) 0 0.00
Bacteriemias relacionadas al catéter venoso central (BRCVC) 25 28.09
TOTAL 89

Tabla 8. Procedencia de los pacientes que ingresaron de diferentes unidades a UCI.

Unidades hospitalarias del Hospital Goyeneche 111-1 NE Total %

Hospitalizacion Emergencia/Medicina 39 43.82
Cirugia Mujeres 13 14.61

Cirugia Varones 10 11.24

Medicina mujeres 14 15.73

Medicina varones 12 13.48

Neonatologia 1 1.12
Total 89 100.00

E/M: Medicina/Emergencia CM: Cirugia Mujeres CV: Cirugia Varones
MM: Medicina Mujeres MV: Medicina Varones N: Neonatologia.
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Tabla 9. Grupos de gérmenes prevalentes en pacientes de UCI, 2012-2016.

Total
Grupo de gérmenes
N° %
BGN 55 61.79
Gram + 25 28.10
Hongos 9 10.11

Total 89

Tabla 10. Microorganismos prevalentes en infecciones asociados a protésicos
invasivos, 2012-2016.

Agentes etioldgicos VMP CUP CcvC Total
N° %

Staphylococcus aureus 0 5 8 9.64
S. coagulasa negativos 6 5 13 15.66
Klebsiella pneumoniae 0 2 4 4.82
Klebsiella sp. 0 2 0 2 241
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 I1H en intra-UCI periodo 2012-2016.
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Figura 17. Asociacion de 11H segln la edad del paciente hospitalizado de UCI,
periodo 2012-2016.
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Figura 18. Asociacion de I1H segun el uso del dispositivo VM en pacientes de UCI,
periodo 2012-2016.
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Figura 19. Asociacion de I1H segun la permanencia hospitalaria de pacientes
hospitalizados de UCI, periodo 2012-2016.
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Figura 20. A, B, C, D, E y F; Recopilacion de datos a partir de historias clinicas en el
departamento de Estadistica e Informatica.
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, ; _ Gracias por confiar en nosotros: e ——|
Gobwmf; chxo_nal de Arequipa GOBIERNO REGIONAL ;. [ . "
Gerencia Regional de Salud La Calidad y la Fxcelenciz es Nuestro Compromiso

“ANO DEL BUEN SERVICIO AL CIUDADANO”

GERENCIA DE SALUD AREQUIPA
HOSPITAL Il GOYENECHE

CONSTANCIA

El Director General del hospital Ill Goyeneche, hace constar que el sefior:

FREDY EDGAR RAMOS INFANTES

Bachiller en Ciencias Bioldgicas, de la Universidad Nacional del
Altiplano-Puno, ha aplicado "el Instrumento de estudio, ‘en los
servicios de Laboratorio Clinico, UCI, Epidemiologia, Estadistica e
Informatica del Hospital Ill Goyeneche; para la realizacion del
Proyecto de Tesis Titulado ~“INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS,
RESISTENCIA ANTIMICROBIANA Y FACTORES DE RIESGO EN PACIENTES DE LA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS HOSPITAL Ill-1 GOYENECHE DE
AREQUIPA, PERIODO 2012-2016”. Para optar el titulo profesional de
licenciado en Biologfa. b8 7

Se expide la presente a solicitud del interesado para los fines que
crea conveniente.

Arequipa, 28 de Setiembre del 2017

GOBIERNO REGIONA
L AR
Gﬁ ENCIA REGION, DE SA%SD
SPITAL 111 G YENECHE

M. Tdan Mangel Zorciins i siemmeses
anuel Zey, Fess
DIRECTOR{;éSEHROASLROdI iguez

C.M.P. 033303

Av. Goyeneche N° 100 - Teléfono: (054) 231313 - Telefax; (054) 223501
www.saludarequipa.gob.pe/goyeneche - www.hg.gob.pe - E-mail: hospitalgoyeneche@saludarequipa.gob.pe
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