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l. Tema General.
Infecciones nosocomiales por Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa.

1.1. Tema delimitado:
Prevalencia de infecciones nosocomiales asociadas a la presencia de Staphylococcus

aureus y Pseudomonas aeruginosa multiresistentes en salas del Hospital Escuela

Antonio Lenin Fonseca Amador en los meses de Enero a Agosto del afio 2019.
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Opinion del tutor,
Las infecciones relacionadas con el sistema sanitario son las que tienen relacion con
practicas asistenciales en pacientes que estan hospitalizados o ambulatorios, pero en
contacto con el sistema. Afectan al 5% de los pacientes y comportan una elevada
morbimortalidad y un mayor costo econdmico.

Dentro de estos agentes causantes de infecciones nosocomiales se encuentra
Staphylococcus aureus, el cual forma parte de la flora endgena de los pacientes
hospitalizados y es causante de infecciones nosocomiales precoces. Su protagonismo se
ha visto incrementado en las wltimas décadas con el desarrollo de cepas resistentes a
meticilina (SARM) que forman parte de muchos ecosistemas de hospitales donde

permanecen en pacientes cronicos causando muchas veces infecciones que ponen en
riesgo la vida de los mismos.

Por otro lado Pseudmonas aeruginosa es otra de las principales bacterias causante de
infecciones nosocomiales. En los tltimos afios estin aumentando las resistencias a
antimicrobianos y las infecciones producidas por esta cepa se ha asociado a un aumento
de la mortalidad. Su frecuencia oscila segun los paises, Espaiia (10%) y EE.UU (25%)
Estas variaciones estan asociadas al tipo de hospital, area geografica, tipo de servicio,
tipo de pacientes y patron de uso de antibioticos, cambiante segun la epidemiologia de
cada hospital. Asimismo, su mortalidad oscila entre 35%-70%, segtn la localizacion de
las infecciones, pronostico de la enfermedad de base, gravedad clinica inicial y también
el tratamiento antibiotico empirico o dirigido no adecuado.

En los hospitales de nuestro pais, estas infecciones no son ajenas ya que causan
alrededor del 3-5% de infecciones de tipo nosocomial en las diferentes salas lo que esta
en dependencia de la complejidad del hospital. Los servicios donde més se contraen las
infecciones son las unidades de cuidados intensivos, neonatologia y cirugia: el
promedio de dias estancia oscila de minimo menor de 48 horas y méximo de 7 a 12
dias, lo que significa aumentos de costos hospitalarios.

Es asi que la presente investigacion titulada “Prevalencia de infecciones nosocomiales
asociadas a la presencia de Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa
multiresistentes en salas del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador en los
meses de Enero a Agosto aiio del 2019” se convierte en un tema de relevancia clinica y
esta lista para defendida por su autor.
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Lic. Scarleth S. Guevara Aburto

Bionalista clinico
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Resumen

El presente trabajo se realizd con el proposito de conocer la prevalencia de infecciones
nosocomiales, asociados a la presencia de Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa
multirresistentes en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, la poblacion la conformaron 198
pacientes hospitalizados y la muestra fue de 130 pacientes, para S. aureus fue de 101 pacientes y

para P. aeruginosa fue de 29 pacientes.

Este estudio es de caracter cuantitativo y de tipo descriptivo de corte transversal, se utilizaron fichas
de recoleccion de datos y analizando los resultados de la investigacion, se encontrd que el sexo
prevalente fue el masculino para S. aureus un 72% y P. aeruginosa con 62%, el rango de edad
prevalente para los dos patdégenos fue de 40 a mas afios, siendo el porcentaje para S. aureus de 23%
y para P. aeruginosa del 21%. Por otro lado, el factor de riesgo mas comdn para S. aureus fue el
catéter venoso central el cual tiene un porcentaje del 28% mientras que para P. aeruginosa fue
cirugia con un porcentaje del 21%. Con respecto al servicio médico mas afectado, tanto para S.
aureus como para P. aeruginosa fue Medicina con un 43% para S. aureus y un 45% para P.

aeruginosa.

Las muestras con mayor presencia de S. aureus fueron los Hemocultivos con una presencia
significativa del 38%, mientras que para P. aeruginosa las muestras prevalentes fueron los liquidos
con una prevalencia del 34%. Los antibidticos que presentaron una mayor sensibilidad ante las
cepas de S. aureus fueron las Tetraciclinas 19%, Anfenicoles 12% y Glucopeptidos y Rifamicina
8%. Para P. aeruginosa los antibi6ticos con mayor sensibilidad, fueron los Aminoglucosidos 18%,

seguidos de Carbapenems con 16%, las cefalosporinas tienen un 14% y las quinolonas un 13%.

Estas son bacterias que presentan diferentes mecanismos de resistencia siendo, para S. aureus el
mecanismos de resistencia con mayor prevalencia fue ORSA con un 39% vy para P. aeruginosa

Carbapenemasas con 28%.
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l. Introduccion

Las infecciones nosocomiales o infecciones asociadas a la atencion sanitaria por sus siglas
(IAAS) se definen por la Organizacion mundial de la salud (OMS) como infecciones
contraidas por un paciente durante su tratamiento en un hospital u otro centro sanitario y
que dicho paciente no tenia ni estaba incubado en el momento de su ingreso. Las IAAS en
los servicios hospitalarios y en las unidades quirdrgicas en el mundo y muy particularmente
en nuestro pais, son una complicacion frecuente, y causa de gran morbilidad por lo que se
hace obligatorio el apoyo de todos los medios disponibles para abordaje adecuado y
tratamiento especifico. Es por eso que se hace importante conocer el la prevalencia de este
tipo de infecciones.

La publicacion en el afio 2000 por el Institute of Medicine por sus siglas (IOM) identifico la
infeccion nosocomial como uno de los problemas de salud publica y enfatizo la importancia
de implantar sistemas de prevencion de las infecciones nosocomiales para mejorar la

calidad asistencial en los centros sanitarios.

Sin embargo, para Olaechea et.al (2010) uno de los mayores problemas afiadidos a estas
infecciones es la aparicion de resistencia a los antibidticos de uso comun, estas resistencias
son debidas principalmente al abusivo e inadecuado uso de los antibi6ticos. En
consecuencia, la presencia de multirresistencia tiene importantes repercusiones para los

pacientes ya que se limitan sus opciones en cuanto al tratamiento.

Las infecciones nosocomiales son uno de los principales problemas que ocurren en
diferentes salas hospitalarias por lo que es necesario conocer el impacto que estas
infecciones tienen en el paciente. Ahora bien, los pacientes hospitalizados frecuentemente
son colonizados en la piel, el tracto respiratorio y el tracto gastrointestinal por
microorganismos que se derivan del medio hospitalario siendo reservorios potenciales las
manos del personal, el agua, los alimentos, las superficies de las habitaciones, los bafios y

los sistemas de ventilacién entre otros.

Se dice que Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa son unos de los principales

microorganismos causantes de infecciones nosocomiales adquiridas en los servicios



hospitalarios. La relevancia de Staphylococcus aureus se ha visto incrementada con el
desarrollo de cepas resistentes a meticilina que forman parte de la biocenosis de muchos
hospitales donde permanecen pacientes cronicos formando parte de su flora endogena

secundaria.

Por otro lado, del género Pseudomonas la especie que més se ha aislado es Pseudomonas
aeruginosa y se ha asociado a la contaminacion de fuentes comunes como agua,
antisépticos y equipos médicos. Este bacilo gramnegativo puede permanecer por tiempo
prolongado en fluidos de dialisis, grifos de agua etc., ademas que se encuentra ampliamente
distribuida en la naturaleza pues su grado de adaptabilidad fisiologica y los elevados
niveles de resistencia que manifiesta frente a numerosos antibioticos lo hace uno de los
patdgenos nosocomiales mas frecuentes y es reconocido como un gran problema de salud a

nivel mundial.

Por lo antes expuesto y la importancia que tiene conocer la prevalencia de estos agentes
nosocomiales se elabord la presente investigacion en la que se abordaran: cuales son las
fuentes de contaminacién mas comunes, como se desarrolla el proceso para diagnosticar
infecciones nosocomiales, asi también se hablara de los mecanismos de resistencia, tan
importantes cuando se habla a nivel hospitalario en nuestro pais la prevalencia de estos dos

agentes.



Il.  Planteamiento del problema

Las infecciones nosocomiales ocurren en todo el mundo y afectan a los paises
desarrollados y a los carentes de recursos. Las infecciones contraidas en los
establecimientos de atencion de salud estan entre las principales causas de difusion y de
aumento de la morbilidad en pacientes hospitalizados. Las infecciones nosocomiales
maés frecuentes son las de heridas quirdrgicas, las vias urinarias y las vias respiratorias
inferiores. En un estudio de la OMS (2015) y en otros se demostré que la maxima
prevalencia de infecciones nosocomiales ocurren en UCI' y en pabellones quirdrgicos y

ortopédicos de atencion de enfermedades agudas.

Staphylococcus aureus es una de las bacterias patdgenas mas importantes que afectan al
género humano, asi como una de las mas letales; hasta la era de los antibi6ticos morian
alrededor del 80% de los pacientes con Staphylococcus aureus en la sangre, pues las
infecciones ocasionadas por este germen eran muy graves; en la actualidad, son los
agentes patdgenos que con mayor frecuencia se obtienen en infecciones ocasionadas por

instrumentos y aparatos Yy constituyen una causa fundamental de bacteriemia.

En nuestro medio sigue siendo un germen a tener en cuanta como causa de sepsis
nosocomial, sobre todo en las unidades de atencion al grave, y a pesar del avance de la
medicina contemporanea, su presencia constituye un reto para el medico que la enfrenta,
por la severidad de su cuadro clinico en ocasiones y la tendencia a la resistencia

antimicrobiana.

Pseudomonas aeruginosa es en la actualidad uno de los microorganismos de mayor
impacto en las infecciones hospitalarias. Asimismo, su morbilidad oscila entre 35% -
70%, segun la localizacion de las infecciones, prondstico de la enfermedad de base,
gravedad clinica inicial y también el tratamiento antibiético empirico o dirigido no

adecuado.

Por otra parte, en los Gltimos afios, se ha afiadido otro problema, el aumento de las
resistencias bacterianas frente a todos los antipseudomonicos conocidos, incluidos los

carbapenemicos con actividad frente a Pseudononas spp. (imipenem., Meropenem y

L UCl: Unidad de Cuidados Intensivos



doripenem).Algunos estudios encuentran que estas infecciones por cepas

multirresistentes se asocian estadisticamente a una mayor morbilidad.

Para ello el presente documento permite plantearse las siguientes preguntas de

investigacion:

- ¢Como es la prevalencia de infecciones nosocomiales asociadas a la presencia
de Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa multiresistentes en salas
del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador en los meses de Enero a
Agosto afo del 2019?

Para dar respuesta al problema se plantean las siguientes preguntas directrices:

1. ¢Cudl es el sexo, la edad y los factores de riesgo con mayor prevalencia de
infecciones nosocomiales por Staphylococcus aureus y Pseudomonas
aeruginosa?

2. ¢Cual es el tipo de muestra y sala en la que prevalece Staphylococcus aureus y
Pseudomonas aeruginosa como causante de infecciones nosocomiales?

3. ¢Como se caracteriza el perfil de sensibilidad (Método de Kirby-Baur) que se
realiza a las muestras en estudio?

4. ¢Cudles son los mecanismos de resistencia presentes en Staphylococcus aureus y

Pseudomonas aeruginosa?



I11. Justificacion

Para, Ponce Pacheco (2016), las infecciones nosocomiales son entidades que inciden de
manera significativa en la evolucion de los pacientes ingresados en cualquier unidad
hospitalaria empeorando el pronostico, elevando el gasto econdémico, tanto de las
instituciones de salud como de las familias y en muchas ocasiones teniendo como
consecuencia complicaciones severas, elevando significativamente la morbilidad y

mortalidad.

No obstante, el estudio de las Infecciones nosocomiales es un tema de gran relevancia
mundial, su importancia se manifiesta desde siglos atras. Su incidencia se incrementa
como consecuencia de los avances tecnologicos de la medicina y al aumento de la
resistencia bacteriana de los patdgenos nosocomiales, siendo las tasas del 2 — 5 %, las

cuales varian por hospitales y servicios. Moraga de Leon ( 2014)

Es por esto que el estudio de las prevalencias de infecciones nosocomiales es
trascendental principalmente aquellas causadas por Staphylococcus aureus y
Pseudomonas aeruginosa con el fin de analizar el papel que ejecutan estos
microorganismos en las infecciones nosocomiales. El estudio planteado ayudara, a
conocer cual es el sexo y edad que prevalecen y los principales factores de riesgo
implicaciones en la adquisicion de una infecciébn nosocomial, asi también se
proporciona informacion sobre los perfiles de sensibilidad y sobre los mecanismos de

resistencia presentes en estos agentes infecciosos.

Por lo tanto, esta investigacion sera (til para las instituciones encargadas de la salud y
hacer que el personal clinico y otros trabajadores del hospital estén mas conscientes de
las infecciones nosocomiales y la resistencia de estos patogenos, de manera que
aprecien la necesidad de accion preventiva y se apliquen protocolos de regulacion
sanitaria para evitar la propagacion de estos mismos y para manejar de forma mas

segura estas infecciones y asi lograr una mejor asistencia sanitaria.

También se proporciona con esta investigacién un documento actualizado sobre la
prevalencia de estos agentes en nuestro entorno hospitalario, brindando datos que dejan

una pauta para continuar con otros estudios relacionado a este tema.



V.

4.1.

Objetivos

Objetivo general:

Determinar la prevalencia de infecciones nosocomiales asociadas a la presencia de

Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa multiresistentes en salas del Hospital

Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador en los meses de Enero a Agosto del afio 2019.

4.2.

Objetivos especificos:

Conocer el sexo, las edades y los factores de riesgo que contribuyen a la
prevalencia de infecciones nosocomiales por Staphylococcus aureus y
Pseudomonas aeruginosa

Establecer el tipo de muestra y las principales salas con prevalencia de
Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa

Analizar el perfil de sensibilidad (Método de Kirby-Bauer) realizado a las
muestras con crecimiento de Staphylococcus aureus y Pseudomonas
aeruginosa

Identificar los principales mecanismos de resistencia presentes en
Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa aisladas en las muestras
de estudio.



V. Antecedentes

Segun Espinoza (2010), la infeccion adquirida dentro de un recinto hospitalario abarca
al menos 2,500 afios de historia médica. Las primeras instituciones dedicadas al cuidado
de los enfermos se originan alrededor de 500 afios antes de Cristo en la mayoria de
civilizaciones conocidas, principalmente en la India, Egipto y Grecia. En esos primeros
centros, las condiciones higiénicas giraban en torno a conceptos religiosos de pureza
ritual. El primer escrito que contiene consejos sobre cémo construir un hospital es el

texto sanscrito Charaka-Semhita, del siglo IV antes de la era cristiana.

En el afio 2012, el Dr. Leonel Salvador Rosales Pérez realizo una investigacion sobre la
prevalencia de neumonia nosocomiales en pacientes ingresados en Unidad de Cuidados
Intensivos Neuroquirargico del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, en el periodo
de Enero a Diciembre del afio 2011, de la cual obtuvo los siguientes resultados: la
neumonia nosocomial afecta mas a pacientes mayores de 60 afios en UCI general
(29.8%), contrario a lo que pasa en UCI neuroquirurgica donde los adultos jovenes son
los més afectados (38% de 31-45 afios); predominando el sexo masculino en ambos
grupos. Las causas medicas constituyen la principal causa de ingreso en UCI general y

el trauma craneoencefalico en UCI neuroquirurgica.

La mayoria de los pacientes en UCI general con neumonia nosocomial son tratados con
carbapenem mas quinolonas (40%) y en UCI neuroquirurgica indican en su mayoria
ceftreaxona mas clindamicina (33%). La mayoria de los pacientes con neumonia
nosocomial no se les realiza hemocultivo (en UCI general y UCI neuroquirurgica). La
mayoria de los pacientes desarrollan neumonia en 3-4 dias (62.9%) en UCI general y
UCI neuroquirurgica. La prevalencia y morbilidad de neumonia nosocomial en UCO

general es mayor que en UCI neuroquirurgica.

Por otra parte, en el afio 2014, el Ejército de Nicaragua Centro Superior de estudios
Militares, de la Facultad de Medicina, el estudiante de medicina Edgar Noel Arguello
Soto, realizo el estudios del comportamiento de las infecciones nosocomiales en la
Unidad de Cuidados Intensivos del servicio de medicina interna del Hospital Militar
escuela “Dr. Alejandro Davila Bolafios”. En el periodo comprendido entre el 1 de enero
y el 31 de diciembre del 2012, en la cual se obtuvieron los siguientes resultados: el sexo

mas afectado fue el masculino y el grupo etario comprendido entre los 51 y 60 afos.



Las principales enfermedades asociadas a las infecciones nosocomiales fue la

insuficiencia renal cronica, la diabetes mellitus, seguido de cardiopatias y Hepatopatias.

Las infecciones nosocomiales que méas se presentaron fue neumonia 25%, infeccion de
herida quirdrgica 25%, bacteriemias 15%, Flebitis 15%, infecciones de vias urinarias
10% y peritonitis en el 10% de los casos. Los agentes etioldgicos identificados en los
medios de cultivo fueron P. aeruginosa 30%, Acinetobacter 18%, S. aureus 15% y
Klebsiella 14%, los antibioticos mas utilizados fueron Ceftazidima 52%, menoperem
42%, vancomicina y tazobactam 21%. Los factores de riesgo asociados a la aparicion de
enfermedades nosocomiales fueron procedimientos quirdrgicos invasivos, ventilacion
mecanica, cateterismo vesical, y presencia de catéter venoso tanto periférico como

cetral ademas de la prolongada estancia intrahospitalaria.

El estudio realizado en el afio 2014, en la Universidad de San Carlos de Guatemala, la
Facultad de Ciencias Médicas, Vera Patricia Moraga de Leén, realizo la investigacion
de Factores de Riesgo y Tratamiento de Infecciones Nosocomiales de la cual obtuvo
los siguientes resultados: la incidencia de infecciones nosocomiales en el departamento
de medicina interna en el intervalo de 1 afio fue de 176 infecciones. La edad mas
afectada con infecciones nosocomiales fue de 34-35 afios. El factor de riesgo mas
comun fue la hospitalizacion prolongada presencia de comorbilidad asociadas y la
ventilacién mecéanica, la bacteria mas aislada fue Pseudomona aeruginosa seguida de
Staphylococcus aureus, el tiempo de tratamiento mas comun fue de 14 a 21 dias, el
servicio con mas incidencia de infecciones nosocomiales fue medicina de hombres B, la
incidencia de morbilidad fue del 42% en el afio 2011 por infecciones nosocomiales. Los
medicamentos mas sensibles a antibiograma y mas utilizado fue meropemen, cefepime,

cetriaxona.

En el afio 2003, la UNAN-Managua, el Dr. Alejandro Benito Delgado Téllez, realizé la
investigacion sobre los Factores de Riesgo Asociados a las Infecciones Nosocomiales,
servicio de cirugia .Hospital Infantil Manuel De JesUs Rivera. Enero a Diciembre/2002,
en el cual encontro los siguientes resultados: en las caracteristicas generales entre casos
y controles son similares (la mayoria de los pacientes son mayores de 1 afio, del sexo
masculino, procedentes de Managua, con estado nutricional normal y permanecen

hospitalizados menos de 14 dias), el procedimiento quirtrgico que mas se les realiza a



los pacientes es la apendicetomia con duracion de mas de 31 minutos, siendo esto

ultimo un factor de riesgo asociado a infecciones nosocomiales.

Las infecciones nosocomiales més frecuentes fueron: infecciones de herida quirurgica,
flebitis, neumonia, infecciones de vias urinarias y diarrea. Los sitios de infeccidn
nosocomial mas frecuentes fueron: la pared abdominal, los miembros superiores, el
pulmon, el sistema genitourinario y el sistema gastrointestinal y mas de la mitad de los
pacientes no reciben profilaxis antimicrobiana, pero si la mayoria recibe terapia
antimicrobiana, pero si la mayoria recibe terapia antimicrobiana durando esta més de 14
dias en 1/12 de pacientes, en 1/5 de los pacientes se usan bloqueadores H2 y a 2 de cada
100 se les coloca catéter venoso central. La estancia hospitalaria prolongada, la duracion
de la cirugia prolongada, la falta de profilaxis antimicrobiana, la terapia antimicrobiana
prolongada y el uso de bloqueadores H2 son factores que aumentan el riesgo de

desarrollar infecciones nosocomiales.



VI. Marco teérico

1. Infecciones nosocomiales

1.1. Definicion

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la salud, (2019), las IAAS, también
denominadas infecciones «nosocomiales» u «hospitalarias», son infecciones contraidas
por un paciente durante su tratamiento en un hospital u otro centro sanitario y que dicho
paciente no tenia ni estaba incubando en el momento de su ingreso. Las IAAS pueden
afectar a pacientes en cualquier tipo de entorno en el que reciban atencién sanitaria, y

pueden aparecer también después de que el paciente reciba el alta.

Asimismo la OMS? (2019), incluye las infecciones ocupacionales contraidas por el
personal sanitario. Las IAAS son el evento adverso mas frecuente durante la prestacion
de atencion sanitaria, y ninguna institucion ni pais puede afirmar que ha resuelto el
problema. Segln los datos de varios paises, se calcula que cada afio cientos de millones
de pacientes de todo el mundo se ven afectados por IAAS. La carga de IAAS es varias
veces superior en los paises de ingresos bajos y medianos que en los paises de ingresos

altos.

2. Fuentes de contaminacion
Segln Moraga de Leon , (2014) y Hernandez et.al (s.f) menciona que dentro de las

principales fuentes de contaminacion estan:

2.1.Contacto

2.1.1. Contacto directo
Implica la transferencia fisica directa del germen de un paciente a otro., puede ser el

mecanismo de transmision mas frecuente, pero son las préacticas y actitudes del personal

de salud, las que favorecen la transmision de estas.

2.1.2. Contacto indirecto
La transmision por contacto indirecto supone el contacto entre el huesped susceptible y

un objeto contaminado, por ejemplo: instrumentos, agujas, ropas, manos sucias 0

guantes que no han sido cambiados entre un paciente y otro.

> OMS: Organizaciéon Mundial de la Salud
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2.2.Por el aire
La transmision aérea hace referencia a la diseminacion de los microorganismos por

aerosolizacion. Ocurre tanto por la dispersion de los nucleos de las goticulas (tamafios
de particula inferior o iguales que 5 um de didmetro), y que son lo que resta suspendido
en el aire tras la evaporacion parcial de las goticulas como por particulas de polvo que

contengan el agente infeccioso.

Los microorganismos transmitidos de esta forma se mantienen por mas tiempo en el
aire, pueden ser dispersados por las corrientes de aire recorriendo grandes distancias v,
por tanto, pueden ser inhalados por personas que se encuentren en la misma habitacion

0 en lugares alejados de la fuente.

En este caso un elemento esencial para la prevencion de la infeccion sera el sistema de
ventilacion. Existen evidencias de este tipo de transmisién para pacientes con

tuberculosis, varicella, sarampion, zoster localizado y viruela.

2.3. Transmision por goticulas
En teoria esta ruta de transmision perteneceria a la categoria anterior, transmision por

contacto, sin embargo, este particular mecanismo de transmisibn merece una
clasificacion diferente. Al toser, estornudar, hablar y durante determinadas practicas
tales como los aspirados pulmonares y las broncoscopias, las personas generan
aerosoles formados por particulas de diferente tamafio; las més grandes (> 5 um de
diametro), tienden a sedimentar rapidamente en un radio no superior a 1 metro desde el
foco de generacion, pudiéndose asi, depositar en las manos, y mucosas de boca, nariz y

0jos.

Este tipo de transmisién no debe confundirse con la transmision aérea. Algunos
ejemplos de microorganismos transmitidos por esta ruta son: Haemophilus influenzae
tipo b, Neisseria meningitidis, Bordetella pertussis. Estos microorganismos son muy
fragiles y no sobreviven en el ambiente. Otros microorganismos contenidos en
goticulas, en especial los virus respiratorios, pueden permanecer viables en las goticulas

gue sedimentan sobre las superficies u objetos del entorno inmediato del paciente.

2.4.Por el personal
Que recoge los gérmenes en sus manos o uniforme y los transmite a otro paciente. Que

cultiva los gérmenes sobre sus propias mucosas en las vias aéreas superiores e

intestinales, los multiplica y, de alli los transmite casi siempre por via de contacto.
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2.5.Por objetos:
Contaminados directamente por el paciente, material de la habitacion, retretes, mantas.

Material médico (estetoscopios, catéteres, aparatos de aerosoles, ventiladores)
Contaminados por las manos del personal hospitalario: cocina, lavanderia, sala de

curaciones.

Contaminados por gérmenes extra-hospitalarios introducidos por las visitas, personal

hospitalario, enfermo o alimentos.

3. Tipos de infecciones nosocomiales :

3.1.Vias urinarias
La infeccion del tracto urinario (ITU) de origen nosocomial esta relacionada con la

presencia de una sonda urinaria (SU) en mas del 80% de los casos, y el resto se ha
asociado con otras manipulaciones genitourinarias tales como cirugia urologica.
Actualmente, entre el 15 y el 25% de los pacientes atendidos en hospitales de agudos (y
mas del 85% de los atendidos en unidades de cuidados intensivos) son portadores de
SU. Las SU siguen siendo una de las causas mas frecuentes de ITU nosocomial, aunque
su frecuencia ha disminuido en los Gltimos afios con la generalizacion de los sistemas de

drenaje urinario cerrados. (Pigrau, Elsevier, 2012)

3.2.Herida quirargica
Segun (Moraga de Leon , 2014) las infecciones de la herida quirdrgica se dividen en dos

tipos: las incisionales y de 6rganos o espacios. A su vez, las incisionales se subdividen
en dos tipos, la superficial y la profunda. Las infecciones incisionales superficiales son
aquellas que afectan solo la piel y el tejido celular subcutdneo, mientras que las
profundas afectan los tejidos blandos profundos de la incision. La infeccion de los
Organos o espacios, abiertos o manipulados durante el acto operatorio, afecta a cualquier

parte de la anatomia (6rganos o espacios) diferente de la incision.

3.3.Vias respiratorias

3.3.1. Neumonia:
Moraga de Leon (2014), define la neumonia como una forma independiente resto de

infecciones de las vias respiratorias bajas. Para diagnosticar se han incluido diversas
combinaciones de signos clinicos, radiologicos y de laboratorio. Normalmente, los
cultivos de las secreciones respiratorias expectoradas por el paciente no son Utiles para

el diagnoéstico pero si para la identificacion del agente de su perfil de resistencias. El
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diagnostico efectuado a partir de una serie de radiografias es mas fiable que el obtenido

con una Unica radiografia.

3.4.Bacteriemia nosocomial
De acuerdo con Girard, et.al (2003), estas infecciones representan una pequefia

proporcion de las infecciones nosocomiales (aproximadamente 5%), pero la tasa de
letalidad es alta y asciende a mas de 50% en el caso de algunos microorganismos. La
incidencia aumenta, particularmente en el caso de ciertos microorganismos como
Staphylococcus negativo a la coagulasa y Candida spp. Poliformacorresistentes. La
infeccion puede ocurrir en el sitio de entrada a la piel del dispositivo intravascular o en
la via subcutanea del catéter (infeccion de tunel). Los microorganismos colonizadores
del catéter dentro del bazo pueden producir bacteriemia sin infeccion externa visible. La
flora cutanea permanente o transitoria es el foco de infeccion. Los principales factores
de riesgo son la duracion de la cateterizacion, el grado de asepsia en el momento de la

insercion y el cuido continuo del catéter.
4. Staphylococcus aureus

De acuerdo con Bush (2015), estas bacterias se contagian por contacto directo con una
persona infectada, al utilizar un objeto contaminado o por inhalacién de gotitas
infectadas que se dispersan al estornudar o toser. Las infecciones cutaneas son
frecuentes, pero la bacteria puede propagarse a través del torrente sanguineo e infectar

organos distantes.

Las infecciones cutaneas pueden causar ampollas, abscesos y enrojecimiento e
hinchazén de la zona infectada. El diagnostico se basa en la apariencia de la piel o en la
identificacion de la bacteria en una muestra del material infectado. El lavado minucioso

de las manos ayuda a evitar la propagacion de la infeccion. (Bush, 2015)

(Bush, 2015) Afirma que los antibidticos se eligen en funcién de su probable eficacia
contra la cepa causante de la infeccion. La bacteria Staphylococcus aureus esta presente
en la nariz (por lo general de forma temporal) de cerca del 30% de los adultos sanos y
en la piel de cerca del 20% de estos. Los porcentajes son mas altos en los pacientes que

estan hospitalizadas o en aquellos que trabajan en un hospital.
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4.1. Morfologia
De acuerdo con Gil (s.f), los Staphylococcus son células esféricas de 0,5 a 1 um de

diametro denominadas cocos, que se disponen en grupos, simulando racimos de uvas.
Ante la técnica de coloracion de Gram se tifien de color morado, es decir son Gram
positivos. S. aureus no es movil, no forma esporas, algunas cepas poseen una céapsula

polisacérida.

Desde el punto de vista de laboratorio son facilmente cultivables e identificables. Son
anaerobios facultativos, crecen bien a 37°C en 24 horas de incubacion en medios
simples. Gil (s.f)

Asi pues, Gil (s.f) Sus colonias son cremosas, generalmente de color amarillo dorado,
de alli su nombre aureus, aunque algunas cepas no producen pigmento y se observan de

color blanco. Sobre agar sangre pueden desarrollar beta-hemdlisis pronunciada.

4.2. Epidemiologia
Para Murray etal (s.f), los estafilococos son ubicuos. Todas las personas portan

estafilococos coagulasa-negativos en la piel, y es frecuente la colonizacion transitoria de
los pliegues cutdneos himedos con S. aureus. En los neonatos se observa con frecuencia

la colonizacién del ombligo, la piel y la region perianal por S. aureus.

Segin Murray etal (s.f), S. aureus y los estafilococos coagulasa-negativos se
encuentran, igualmente, en la bucofaringe, el aparato digestivo y el sistema
genitourinario. El estado de portador permanente o temporal de S. aureus en nifios

mayores y adultos es mas frecuente en la nasofaringe que en la bucofaringe.

Jawetz et.al (2011), afirma que en los hospitales, las zonas de maximo riesgo para las
infecciones estafilocdcicas graves son las salas de recién nacidos, las unidades de
cuidados intensivos, los quirofanos y las salas de quimioterapia para cancer. La
introduccion masiva de S. aureus patdgeno “epidémico” en estas areas puede provocar

enfermedad clinica importante.

El personal con lesiones activas por S. aureus y los portadores tienen que excluirse de
estas areas. En tales personas, la aplicacion de antisépticos topicos como mupirocina en
los lugares de portacion nasal o perineal puede reducir la diseminacion de

microorganismos peligrosos. La rifampicina junto con un segundo farmaco
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antiestafilococico oral a veces suprime a largo plazo y posiblemente cura al portador
nasal; esta forma de tratamiento suele reservarse para los problemas importantes de
portacion de estafilococos, pues éstos rapidamente pueden desarrollar resistencia a la

rifampicina. Jawetz et.al (2011)

Aproximadamente el 15% de los adultos sanos son portadores permanentes de S. aureus
en la nasofaringe, aunque se ha descrito una incidencia mas elevada en los pacientes
hospitalizados, el personal sanitario, los sujetos aquejados de enfermedades
eccematosas de la piel y aquellos que utilizan frecuentemente agujas, ya sea de forma
ilegal (p. €j., drogodependientes) o por motivos médicos (p. ej., pacientes con diabetes
insulino-dependiente, sujetos que se vacunan frente a la alergia o que se someten a
hemodialisis). La adherencia de estos microorganismos al epitelio mucoso esté regulada
por las adhesinas estafilocécicas de superficie celular. (Murray, Rosenthal, & Pfauer)

Para disminuir la transmision en el &mbito hospitalario, los pacientes con alto riesgo,
como los que estan internados en las unidades de cuidados intensivos y los que son
transferidos desde unidades de atencion cronica donde es elevada la prevalencia, a
menudo se evaltan para determinar si tienen colonizacion en las narinas. Los pacientes
con pruebas positivas de cultivo o PCR estan sujetos a las precauciones de contacto a
fin de minimizar la propagacion en las manos del personal de atencién a la salud.
(Jawetz, Melnick, & Adelberg, 2011)

De acuerdo con Jawetz et.al (2011), el personal debe apegarse estrictamente a las
politicas de control de infeccion utilizando guantes y lavandose las manos antes y
después del contacto con el paciente. Hasta hace relativamente poco tiempo, S. aureus
resistente a la meticilina estaba confinado principalmente al &mbito hospitalario. La
diseminaciéon mundial de algunos clones distintivos de CA-MRSA?® ha producido un
incremento de las infecciones de la piel y tejidos blandos y neumonia necrosante,
principalmente en pacientes mas jovenes sin factores de riesgo conocidos para la

adquisicion de MRSA*. Estas cepas al parecer son més virulentas.

Si bien es cierto, Jawetz et.al (2011) continua afirmando que las cepas de CA-MRSA se
caracterizan por la presencia de la leucocidina de Panton-Valentine y la presencia del

casete cromosémico estafilococico mec tipo IV, lo cual puede explicar la mayor

* CA-MRSA: Staphylococcus aureus resistente a la Metilasa asociado a la comunidad
* MRSA: Staphylococcus aureus resistente a la Metilasa
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susceptibilidad a otros antimicrobianos en comparacion con las cepas de MRSA

relacionadas con la atencidn a la salud.

4.3. Métodos diagnosticos
Jawetz et.al (2011), plantea que dentro de los principales metodos de diagnostico se
encuentran:

4.3.1. Muestras

El pus de la superficie, sangre, aspirado traqueal o liquido cefalorraquideo para cultivo,
dependiendo de la ubicacion del proceso infeccioso, son muestras apropiadas para
analisis.

4.3.2. Frotis

Los estafilococos caracteristicos aparecen como cocos grampositivos en racimos en
frotis de pus o de esputo tefiidos con la técnica de Gram. No es posible distinguir

microorganismos saprofitos (S. epidermis) de los patdgenos (S. aureus) en los frotis.

4.3.3. Cultivo
Segin Murray et.al (s.f), las muestras clinicas se deben inocular en medios de agar

enriquecidas complementados con sangre de carnero. Los estafilococos crecen
rapidamente en los medios no selectivos, tanto aerobia como anaerobiamente, y se
pueden apreciar colonias lisas de gran tamafo en el plazo de 24 horas. Como se ha
mencionado anteriormente, las colonias de S. aureus adquieren gradualmente una
coloracién dorada, en especial cuando los cultivos se incuban a temperatura ambiente.
Casi todas las cepas de S. aureus y algunas cepas de estafilococos coagulasa-negativos

producen hemolisis en el agar sangre de carnero.

A La hemolisis se debe sobre todo a citotoxinas, fundamentalmente la toxina a. Cuando
la muestra contiene una mezcla de varios microorganismos (p. €j., una muestra
respiratoria o de una herida), se puede aislar de forma selectiva S. aureus en un medio
de agar complementado con cloruro sédico al 7,5% (el cual inhibe el crecimiento de la
mayor parte de los microorganismos), y de manitol (fermentado por S. aureus, pero no

por la mayoria de las restantes especies de estafilococos). Murray et.al (s.f)

4.3.4. Prueba de catalasa:
Lopez et.al (2004), menciona que, Staphylococcus aureus posee la enzima catalasa, por

lo tanto da reaccidn positiva que se caracteriza por la formacion inmediata e intensa de

burbujas al aplicar perdxido de hidrogeno al 3%.
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Resultado: Prueba de catalasa positiva: produccién inmediata e intensa de burbujas

4.3.5. Prueba de coagulasa:
Es una sustancia similar a la trombina presente en los cultivos capaz de convertir el

fibrindgeno en fibrina, lo que da como resultado la formacion de un coagulo visible.
(Lopez , y otros, 2004)

5. Pseudomonas aeruginosa
Jawetz et.al (2011), afrima que las pseudomonas y los microorganismos del género

Acinetobacter tienen una amplia distribucién en el suelo y el agua. Pseudomonas
aeruginosa a veces coloniza al ser humano y es el principal microorganismo patdgeno
humano del grupo. P. aeruginosa es invasiva y toxigena, produce infecciones en
pacientes con defensas anormales y es un microorganismo patégeno importante en los

hospitales.

Asi mismo Jawetz etal (2011), menciona que las pseudomonas son bacilos
gramnegativos, moviles y aerobios, algunos de los cuales producen pigmentos
hidrosolubles. Las pseudomonas tienen una amplia distribucién en el suelo, el agua, las
plantas y los animales. Pseudomonas aeruginosa a menudo esta presente en pequefias
cantidades en la microflora intestinal normal y en la piel del ser humano y es el

principal microorganismo patégeno del grupo.

5.1. Morfologia
Para Jawetz et.al (2011), las pseudomonas son bacilos gramnegativos moviles rectos o

ligeramente curvados (0,5 a | x I, 5a5 im) que suelen disponerse en parejas. Estos
microorganismos no son fermentadores y utilizan los hidratos de carbono a través del
metabolismo respiratorio en el que el oxigeno actia como aceptor terminal de
electrones. Aunque se definen como aerobios estrictos, pueden crecer de forma

anaerobia utilizando nitrato o arginina como aceptor terminal de electrones.

Murray et.al (s.f), refiere que la presencia de citocromo oxidasa (detectada por medio de
una prueba rapida de 5 minutos) en las especies de Pseudomonas se utiliza para
distinguirlas de las enterobacterias. Algunas pseudomonas adquieren un aspecto
mucoide como consecuencia de la abundancia de polisacaridos capsulares; estas cepas
son especialmente frecuentes en los pacientes con fibrosis quistica. Algunas producen
pigmentos difusibles (p. ej., piocianina (azul), fluoresceina (amarillo), piorrubina

(marron).
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5.2. Epidemiologia
Las pseudomonas son patdgenos oportunistas presentes en una gran variedad de

ambientes. La capacidad para aislar a estos microorganismos de las superficies hUmedas
puede verse limitada solamente por los esfuerzos para detectar los microorganismos.
Pseudomonas tienen unos requerimientos nutricionales minimos, pueden tolerar un
amplio intervalo de temperaturas (4 °C-42 °C) y son resistentes a muchos antibioticos y

desinfectantes. (Murray, Rosenthal, & Pfauer)

Ademas, el aislamiento de Pseudomonas en un paciente hospitalizado constituye un
motivo de preocupacion, pero normalmente no justifica la intervencion terapéutica, a no
ser que existan indicios de enfermedad. La recuperacion de Pseudomonas,
particularmente de especies diferentes a P. aeruginosa, a partir de una muestra clinica
puede representar una mera colonizacion del paciente o bien suponer una contaminacion
ambiental de la muestra durante su obtencion o procesamiento en el laboratorio.

(Murray, Rosenthal, & Pfauer)

P. aeruginosa es principalmente un microorganismo patégeno intrahospitalario y los
métodos de control de la infeccion son similares a los de otros patdgenos
intrahospitalarios. Puesto que las pseudomonas se reproducen en medios himedos, debe
prestarse especial atencion a los lavabos, calentadores de agua, las regaderas, las tinas
de agua caliente y otras zonas humedas. Para fines epidemioldgicos, las cepas se pueden
tipificar utilizando técnicas de tipificacion molecular. (Jawetz, Melnick, & Adelberg,
2011)

5.3. Métodos diagnosticos
Jawetz et.al (2011), plantea diferentes metodos de diagnostico tales como:

5.3.1. Muestras
Se deben obtener muestras de lesiones de la piel, pus, orina, sangre, liquido

cefalorraquideo, esputo y otras secreciones, segun lo determine el tipo de infeccién.

5.2.2. Frotis
Suelen observarse bacilos gramnegativos en los frotis. No hay caracteristicas

morfologicas especificas que distingan a las pseudomonas en muestras de bacilos

intestinales u otros gramnegativos.
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Para Lopez et.al (2004), las siguientes caracteristicas distinguen a P.aeruginosa de las

otras especies de Pseudomona.

5.2.3. Crecimiento en mac conkey
Pseudomonas spp carece de las enzimas galactosidopermeasa y galactosidasa, por lo

que no tienen la capacidad de fermentar la lactosa. Por lo tanto, las UFC aparecen
incoloras o transparentes, con un brillo metélico caracteristico, planas, de bordes

irregulares, con olor caracteristico a uvas o a tamal pizque.

Resultado: Crecimiento de colonias incoloras, transparentes, con un brillo metélico
caracteristico, planas, de bordes irregulares, con olor caracteristico a uvas o a tamal

pizque, después de 24 horas de incubacion.

5.2.4. Prueba de TSI (triple sugar iron agar):
Pseudomonas spp carecen de la enzima glucosa 6 fosfatos deshidrogenasa, por lo que

no tienen la capacidad de fermentar la glucosa. No poseen la enzima invertasa por lo
tanto no pueden fermentar la sacarosa. No poseen la enzima hidrogenasa formica por lo

que no producen gas a partir de la glucosa.
Resultado: Caracteristicas del crecimiento: K /K (alcalino / alcalino = rojo / rojo)

5.2.,5. Prueba de LIA (lisine iron agar):
Las especies de Pseudomona spp no poseen la enzima lisina descarboxilasa por lo tanto

no descarboxilan la lisina. Tampoco poseen la enzima lisina desaminasa por lo que no

desaminan la lisina.
Resultado: Caracteristicas del crecimiento: K /K (alcalino / alcalino = violeta / violeta)

5.2.6. Prueba de la oxidasa:
Las especies de Pseudomonas poseen la enzima citocromooxidasa (excepto luteola y

orizyhabitans).

Resultado: Presencia de indofenoloxidasa positiva: Hay viraje de color a purpura

intenso en los primeros 10 segundos.

5.2.7. Prueba de movilidad al fresco:
Pseudomonas aeruginosa posee 1 flagelo polar que le confiere gran movilidad sin

direccién fija.
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Resultado: Movilidad positiva: Se observa al microscopio bacilos con movimientos en

diferentes direcciones y desplazamientos repentinos a larga distancia.

5.2.8. Prueba de reduccion de nitratos:
Pseudomonas aeruginosa tiene la capacidad de reducir nitratos a nitritos y de producir

gas nitrogeno derivado de los nitratos. Usualmente en las bacterias que convierten los
nitratos a nitritos pero no a otro productos como el gas nitrégeno, los nitritos suelen
detectarse al agregar en partes iguales el reactivo A (alfa naftilamina) y B (&cido
sulfanilico). Cuando los nitritos estan presentes se da un viraje del caldo a un color rojo
intenso en los primeros 30 minutos de la reaccion. Sin embargo, en bacterias como el
caso de Pseudomonas aeruginosa que convierten los nitratos a nitritos pero que también
producen gas de nitrégeno en gran cantidad, la deteccion de los nitritos después de

agregar los reactivos no es observable.

Esto se puede comprobar facilmente al agregar aproximadamente 20 mg de cinc.
Cuando los nitratos no fueron convertidos a nitritos, el cinc hace la conversion y el
viraje a color rojo intenso se hace presente. Sin embargo, en el caso de las Pseudomonas
aeruginosa este viraje no se presenta, lo que comprueba la conversion. La produccion de
gas nitrogeno es detectada por la presencia de burbujas en la parte superior del tubo de

Durham.
Resultado:

e Reduccién de nitratos a nitratos positiva: Hay viraje a color rojo después de
agregar los reactivos de prueba.
e Produccién de gas nitrdgeno positiva: Hay burbujas de gas en el tubo de

Durham.

5.2.9. Determinacion de piocianina en agar P:
Pseudomonas aeruginosa tiene la habilidad de producir el pigmento piocianina, el cual

es un pigmento azul verde o azul turquesa no fluorescente bajo luz ultravioleta, soluble

en agua y que se puede observar a simple vista. (Lopez , y otros, 2004)

Resultado: Produccion del pigmento piocianina positiva: Se observa un pigmento azul-

verde o azul turquesa sobre el crecimiento bacteriano.
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5.2.10. Determinacidn de pioverdina en agar F:
Pseudomonas aeruginosa produce pioverdina, un pigmento organico luminiscente que

con la luz ultravioleta de onda larga emite una fluorescencia verde amarillenta intensa.

Resultado: Resultado: Produccion de pioverdina positiva: Bajo luz ultravioleta se

observa fluorescencia verde amarillenta intensa en toda la zona de crecimiento.

5.2.11. Hidrdlisis de gelatina:
El 82% de Pseudomonas aeruginosa posee enzimas gelatinoliticas (gelatinasas) que

hidrolizan la gelatina provocando la licuefaccion del medio sélido de gelatina.

Resultado: Hidrolisis de la gelatina variable: Puede observarse o no un halo opaco

alrededor del crecimiento de la colonia.

5.2.12. Dihidrdlisis de arginina:
Pseudomonas aeruginosa posee la enzima deshidrogenasa y por consiguiente la arginina

es convertida a citrulina y ornitina para formar putrescina, la cual acentia el pH

alcalino.

Resultado: Dihidrdlisis de arginina positiva: No hay viraje de color. El caldo se observa

con un pdrpura mas acentuado.

5.2.13. Glucosa of (oxidacion—fermentacion):
Pseudomonas aeruginosa oxida la glucosa, por lo que produce acido solo en aerobiosis.

Esta reaccion se observa en la parte superior del tubo que no lleva aceite mineral, con

viraje al color amarillo. No hay reaccion en el tubo con aceite mineral (anaerobiosis).

Resultado: Oxidacion de la glucosa positiva: Hay viraje de color a amarillo en la parte
superior del tubo que no lleva aceite mineral. En el tubo con aceite mineral (reaccion en

anaerobiosis) no hay cambios y por lo tanto, no hay viraje de color.

5.2.14. Crecimiento en agar cetrimida:
Pseudomonas aeruginosa tiene la capacidad de crecer en presencia de cetrimida

(bromuro de cetil trimetil amonio), un agente que actua como detergente, disminuyendo
la tension superficial en el medio. Como resultado, muchas bacterias son inhibidas por
esta accion a excepcién de Pseudomonas aeruginosa. La presencia de cloruro de
magnesio y sulfato de potasio estimulan la formacion del pigmento azul verde o azul
turquesa no fluorescente piocianina y el pigmento verde-amarillo fluorescente de

pioverdina que puede ser detectado bajo luz ultravioleta de onda larga (400nm).
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Resultado: Crecimiento en cetrimida positivo: Hay crecimiento de colonias en las que
se observa pigmentacion azul turquesa (piocianina) y verde amarillo fluorescente

(pioverdina) detectado bajo luz ultravioleta.

5.2.15. Crecimiento en agar mac conkey a 42°c
Peudomonas aeruginosa es tolerante a la temperatura de 42°C en agar Mac Conkey, lo

que la distingue de las especies P. fluorescens y P. putida del grupo fluorescente.

Resultado: Crecimiento en agar MacConkey a 42°C positivo: hay crecimiento

bacteriano.

6. Antibidticos
De acuerdo con Seija et.al (s.f), un antimicrobiano es: una molécula natural (producida

por un organismo vivo, hongo o bacteria), sintética o semisintética, capaz de inducir la
muerte o la detencion del crecimiento de bacterias, virus u hongos. Hoy en dia no se
utilizan moléculas de origen natural, por lo cual no se establece mas la diferenciacion
con quimioterapicos, término usado para referirse a las moléculas de origen sintético y
sus derivados. Utilizaremos el término antibiotico para referirnos al subgrupo de

antimicrobianos con actividad antibacteriana.

Seija et.al (s.f) sigue afirmando que, los antibidticos constituyen un grupo heterogéneo
de sustancias con diferente comportamiento farmacocinético y farmacodinamico,
ejercen una accién especifica sobre alguna estructura o funcion del microorganismo,
tienen elevada potencia bioldgica actuando a bajas concentraciones y la toxicidad es
selectiva, con una minima toxicidad para las células de nuestro organismo. El objetivo
de la antibioticoterapia es controlar y disminuir el nGmero de microorganismos viables,

de modo que el sistema inmunoldgico sea capaz de eliminar la totalidad de los mismos.

6.1.Aminoglucdsidos
Segun Palomino et.al (2003), los aminoglucdsidos pertenecen como una clase de

antimicrobianos de uso habitual y eficaz en la préactica clinica. A pesar de que existen
diversos mecanismos de resistencia contintan siendo activos frente a gran parte de los
bacilos gramnegativos aerobios. En la actualidad, aunque pueden utilizarse en
monoterapia en las infecciones urinarias, se utilizan fundamentalmente en combinacion
con betalactamicos en infecciones graves por bacilos gramnegativos. Los conocimientos

sobre los parametros farmacocinéticos y farmacodinamicos han sugerido su uso en
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monodosis, cuya eficacia ha sido similar a la administracion en multidosis en diversos
estudios, los cuales también han demostrado una tendencia a menor toxicidad. Entre los
efectos adversos, la nefrotoxicidad y la ototoxicidad requieren una vigilancia cuidadosa

durante su administracion.

6.2.Quinolonas
Alvarez Hernandez et.al (2015) afirma que, las quinolonas son un grupo de

antimicrobianos sintéticos de amplio espectro, cuyo “blanco” es la sintesis de ADN. Se
han utilizado ampliamente para el tratamiento de infecciones intra y extra-hospitalarias,
convirtiéndose en un recurso de suma importancia para paises en vias de desarrollo
debido a la gran disponibilidad de genéricos que reducen drasticamente el costo del
tratamiento. Su efectividad se debe a su alta biodisponibilidad, nivel de seguridad y
forma de administracion que puede ser tanto enteral como parenteral. Sin embargo, se
han usado indiscriminadamente en el campo de la agricultura y en el procesamiento de
alimentos, lo que hace que el incremento de resistencia a quinolonas sea un problema
cada vez mas frecuente asociado a la constante exposicion de diversos

microorganismos.

6.3.Betalactamicos
Por su parte Seija et.al (s.f), refiere que los betalactamicos son un grupo de antibi6ticos

de origen natural o semisintético que se caracterizan por poseer en su estructura un
anillo betalactamico. Actdan inhibiendo la ultima etapa de la sintesis de la pared celular
bacteriana. Constituyen la familia mas numerosa de antimicrobianos y la mas utilizada
en la practica clinica. Se trata de compuestos de accion bactericida lenta, relativamente
independiente de la concentracion plasmatica, que presentan escasa toxicidad y poseen
un amplio margen terapéutico. Su espectro se ha ido ampliando a lo largo de los afios
por la incorporacién de nuevas moléculas con mayor actividad frente a los bacilos
gramnegativos; pero la progresiva aparicion de resistencias adquiridas ha limitado su

uso empirico y su eficacia en determinadas situaciones.

6.4.Carbapenemes
Moreno Monge (2013) explica que, los carbapenemicos son los antibioticos -

lactamasas dotados de mayor espectro, actividad y resistencia a las [-lactamasas.
Poseen un amplio espectro de actividad y son altamente potentes contra bacterias Gram
negativas y Gam positivas. Estas cualidades hacen que los carbapenemicos sean

imprescindibles en el tratamiento empirico donde se sospecha de un patdgeno
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multirresistente, en la monoterapia de numerosas infecciones nosocomiales graves
(incluso algunas de origen comunitario) y en la terapia dirigida contra las infecciones
producidas por bacterias Gram negativas miltirresistentes o productoras de 3-lactamasas

de amplio espectro y espectro extendido.

Todos los carbapenemicos disponibles son similares en cuanto a espectro se refiere,
aunque con diferencias significativas en su actividad antimicrobiana que en altimo
término determinan las indicaciones clinicas de cada uno. Al igual que otros antibi6ticos
B-lactamicos su mecanismo de accion consiste en inhibir la sintesis de la pared
bacteriana y su eficacia se ve disminuida cuando la bacteria produce mecanismos de
resistencia para evadir su efecto, entre los cuales se incluyen: enzimas que hidrolizan la
droga, expulsién de la droga mediante bombas de flujo, alteraciones en la permeabilidad
y modificacion del sitio blanco. Moreno Monge, (2013)

6.5.Monobactamicos
Asi bien Werth, (2018) explica que, el aztreonam es actualmente el Unico

monobactamico disponible. El aztreonam tiene actividad similar a la ceftazidima contra
Enterobacteriaceae que no producen beta-lactamasa ampC, beta-lactamasas de espectro

extendido (BLEE) o Klebsiella pneumoniae carbapenemasa (KPC) y P. aeruginosa.

El aztreonam no es activo contra anaerobios y las bacterias Grampositivas son
resistentes a este (a diferencia de las cefalosporinas). El aztreonam actua en forma
sinérgica con los aminoglucosidos. El aztreonam comparte pocas similitudes
estructurales con otros beta-lactamicos, lo que hace improbable la hipersensibilidad
cruzada. Por lo tanto, el aztreonam se usa sobre todo para infecciones graves por bacilos
anaerobios gramnegativos (entre ellas meningitis), en pacientes que padecen alergias
graves grante a beta-lactamicos, pero que sin embargo necesitan una terapia con este
tipo de antibidtico. Ademas, el aztreonam no es labil a las metalo-beta-lactamasas y, por
lo tanto, puede ser Gtil para algunas infecciones en las que la resistencia esta mediada

por esa enzima. Werth, (2018)

6.6.Cefalosporinas
De acuerdo con Seija et.al (s.f), son productos de origen natural derivados de productos

de la fermentacion del Cephalosporium acremonium. Contienen un nucleo constituido
por &cido 7-aminocefalospordnico formado por un anillo betalactdmico unido a un

anillo de dihidrotiazino. Modificaciones en la posicion 7 del acido 7-
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aminocefalosporanico estan asociadas con la alteracion en su actividad antibacteriana y
sustituciones en la posicion 3 estan asociadas a alteraciones en la farmacocinética y en
los parametros metabdlicos del agente. Se definen cuatro generaciones de

cefalosporinas

Las cefalosporinas de primera generacion son muy activas frente a los cocos
grampositivos; en lineas generales, las sucesivas generaciones han perdido parte de esa
actividad, en beneficio de una mayor actividad frente a bacilos gramnegativos, con
algunas excepciones. Todas las cefalosporinas son inactivas frente a enterococos,

estafilococos resistentes a la meticilina y Listeria monocytogenes.

6.7. Glucopeptidos
Canovas Fernandez, et.al (2002) afirma que, son antibidticos bactericidas de espectro

estrecho activos solo frente a gérmenes grampositivos que acttan inhibiendo la sintesis
de la pared bacteriana. EI primero que se introdujo para uso clinico fue vancomicina, en
1956, por su actividad contra S. aureus resistente a la penicilina. Su uso decay6 pronto
porque los preparados iniciales resultaban muy toxicos debido a las impurezas que
contenian y fue sustituido por meticilina en esta indicacién. Posteriormente la
elaboracion de vancomicina de infecciones por S aureus meticilin-resistente (SARM)
incremento de nuevo su ejemplo. Recientemente la aparicion en Estados Unidos y Japon
de enterococos resistentes y cepas de S. aureus con resistencia intermedia a
vancomicina estdn suponiendo un serio inconveniente para la utilizacion de

vancomicina en el tratamiento de estas infecciones.

6.8.Macrolidos
Segun Lucas,et.al (2007), los macrolidos son un grupo de antibacterianos caracterizados

por la presencia de un anillo lactosa macrociclico como nucleo de su estructura quimica.
Son agentes bacteriostaticos, aunque en determinados casos pueden tener accion
bactericida. Presentan buena actividad frente a cocos aerobios grampositivos, algunos
aerobios gramnegativos y ciertos microorganismos anaerobios. Los nuevos compuestos
poseen mayor actividad contra bacterias “atipicas” e incluso espiramicina es activa
frente a algunos protozoarios. En el pasado la resistencia frente a macrolidos fue poco
relevante, sin embargo, en la actualidad la situacién es diferente y el estudio de
mecanismos de resistencia ha cobrado mayor importancia. El perfil farmacocinetico de
estos compuestos se caracteriza por concentraciones plasmaticas relativamente bajas y

tisulares altas.
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6.9.Inhibidores de Beta-lactamasas
(Giner Almarez, Canos Cabedo, Rodilla Calvelo, & Ferrer Gomez) En nuestros dias la

aparicion de cepas de microorganismos resistentes a los antibioticos por medio de la
produccién de RB-lactamasas es uno de los fendmenos mas frecuentes en la clinica
infecciosa humana. Las [-lactamasas son enzimas de naturaleza proteica, codificadas a
través de la expresion de un gen de tipo cromosomico o transferidas por plasmidos o
transpones que tienen un origen bacteriano inducible o constitutivo y que son capaces
de hidrolizar el anillo B-lactamico dejandolo inactivo Las B-lactamasas constituyen la
estrategia de mayor éxito en la defensa bacteriana frente a los antibioticos 3-lactdmicos.
Probablemente estas enzimas se han desarrollado como variantes de las propias enzimas
biosintéticas de la pared celular, las transpeptidasas, transglicosidasas Yy
carboxipeptidasas, que conocemos como proteinas fijadoras de penicilina (PBPs),

objetivos del ataque de los 3-lactdmicos.

En este sentido parece evidente que las R-lactamasas son proteinas que fijan penicilina
(por extension, -lactdmicos). En forma de proteina excretada (no membranaria como
las PBPs), las R-lactamasas hidrolizan el anillo B-lactamico del antibi6tico provocando
su desestabilizacion quimica y su posterior destruccion. Ademas, las R-lactamasas
suelen actuar a altas concentraciones, bien por su acumulacion en el espacio
periplasmico de las bacterias gramnegativas o por acumulacion sobre la superficie
celular de las bacterias grampositivas. Existe un elevado efecto indculo en las bacterias
productoras de R-lactamasas, es decir, la concentracién de enzima destructora de B-

lactdmicos es mayor cuando hay gran nimero de bacterias.

El problema terapéutico que supone la inactivacion de los antibio6ticos R-lactamicos por
estas enzimas bacterianas obligd desde un principio a idear o investigar mecanismos
para anular su accién. Uno de estos mecanismos consiste en alterar la molécula del

antibiotico para hacerla insensible a la accion de las 3-lactamasas.

Otros mecanismos son la utilizacion de sustancias que bloqueen las R-lactamasas o el
empleo de inhibidores de su accion enzimatica. Los mejores resultados se obtuvieron
mediante el uso de sustancias que tiene una ligera accion antibidtica y estructura
betalactamica, como son el acido clavulanico, sulbactam, tazobactam... Estas sustancias
tienen una gran afinidad por las B-lactamasas, se unen de forma irreversible y se

metabolizan con ellas. Por este motivo se las denomind antibioticos suicidas.
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Un progreso importante en este campo lo constituyo el hallazgo por investigadores
japoneses de sustancias producidas por especies de Streptomyces que eran capaces de
inhibir R-lactamasas y actuar sinérgicamente con la penicilina frente a bacterias
resistentes. Tras estos hallazgos se iba a producir el avance mas importante con el

descubrimiento en 1976 del acido clavulanico.

Esta sustancia esta producida por Streptomyces clavuligerus. Su estructura es una
penama oxazolidinica en la que destaca la sustitucion del azufre en posicién 1 por un

oxigeno, lo que incrementa la reactividad de la molécula.

6.10. Anfenicoles
(Bregante & San Andres) Estas dos dominaciones incluyen tres antimicrobianos,

Cloranfenicol, Florfenicol y Tianfenicol, estructuralmente derivados del acido
dicloroacetico, siendo el representante mas caracteristico del grupo el Cloranfenicol,
Farmacos obtenido inicialmente de cultivos de Streptomyces venezuelae, aunque

actualmente es un farmaco obtenido por sintesis quimica.

Su utilizacion clinica en medicina humana data del afio 1948, pero tras la apreciacion en
los afios 50 que podia dar lugar a graves discrasias sanguineas, en la actualidad se
reserva dentro del campo de medicina humana para el tratamiento de infecciones graves

como antibidtico de segunda eleccion.

El cloranfenicol es una sustancia liposolubles, estable cuya estructura es un derivado del
acido dicloroacetico al que se une un anillo bencénico con un grupo nitrado en posicion
para, con un pKa de 5,5 ampliamente soluble en solventes organicos y débilmente
soluble en agua. Este grupo nitro es sustituido por un grupo sulfometil en el Tianfenicol
y Florfenicol, introduciendo en la molécula un atomo de Fluor en este ultimo farmaco,
modificaciones que introducen importantes variaciones en el componente de estos
derivados sobre todo en el apartado de toxicidad sanguinea, en el sentido de una

importante menor toxicidad en este sentido.

6.11. Tetraciclinas
(Sanchez Saldafa , Saenz Anduaga, Pancorbo Mendoza , Lanchipa Yokota, & Zegarra

del Carpio, 2004) Las tretraciclinas son un conjunto de antibioticos naturales
(clortetraciclina, oxitetraciclina, tetraciclina) o semisinteticos (metaciclina,
demeclocina, doxicilina, minociclina, limeciclina, rolitetraciclina y tigeciclina)

derivados de diferentes especies de Streptomyces. Se caracterizan por compartir el
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mismo nucleo tetraciclino naftaceno, espectro antimicrobiano, mecanismo de accién y
toxicidad. Las principales diferencias radican en su perfil farmacocinética. Son agentes
bacteriostaticos, con actividad sobre una gran variedad de microorganismos, por lo que
se han convertido en antibidticos de uso habitual en los seres humanos, animales y en

algunas areas de la agricultura.

7. Mecanismos de resistencia
7.1. Staphylococcus aureus

6.1.1. Resistente a la penicilina
Lopez (2011), explica que para finales de la década de 1950, aproximadamente el 85%

de todas las cepas de la bacteria Gram positiva Staphylococcus aureus eran resistentes a
la penicilina en USA® y Francia. La sintesis y comercializacién de las nuevas
penicilinas, Meticilina y Oxacilina, resistentes a la penicilinasa, fue el aldabonazo que,
asi se creia, terminaria con el problema de las resistencias de las cepas de

Staphylococcus aureus.

Sin embargo Ldpez (2011), refiere que ya en 1961, tan solo dos afios mas tarde de su
introduccién en terapéutica, se detectaron en Europa cepas de Staphylococcus aureus
resistentes a Meticilina (por extension, también al resto de las ureidopenicilinas). A
partir de 1985, la incidencia de cepas hospitalarias de Staphylococcus aureus resistentes
a Meticilina ha oscilado entre el 1% y el 2% en los paises del norte de Europa;
alcanzandose proporciones alarmantes (30% — 40%) en los paises del sur de Europa
(Francia, Espafia e Italia). EI problema, lejos de resolverse o estancarse, aumenta con el

desarrollo de resistencia a los antibiéticos mas novedosos.

De acuerdo con Lépez (2011), los antibioticos B lactamicos se unen a un grupo de
enzimas denominadas PBP (acronimo de “Penicillin Binding Protein”, “proteinas de
unién a la penicilina”). A pesar de que esta denominacion puede inducir a confusion
induciendo a pensar que su Unica funcion es unirse a los antibidticos con estructura -
lactdmica, las PBP son un conjunto de enzimas con actividades “transpeptidasa” y
“carboxipeptidasa”, fundamentales en la sintesis del peptidoglucano, que constituye el

andamiaje de la pared celular bacteriana.

> USA: Estados Unidos de América
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El mecanismo de accion de los antibidticos B lactdmicos consiste en su unidn a estas
PBP (PBP1, PBP2 y PBP3), mediante la formacion de un enlace covalente, esto es,

inactivandolas de modo irreversible. Lopez (2011)

6.1.2. Resistente a oxicilina (BORSA)
Segun Ardanuy et.al (2011), algunas cepas de S. aureus presentan resistencia de bajo

nivel o resistencia borderline a la oxacilina (borderline oxacillin-resistant
Staphylococcus aureus, BORSA) y se caracterizan por una resistencia intermedia a la
oxacilina y CMI° de oxacilina en el punto de corte de resistencia o una dilucién por
encima de éste (4-8 mg/L). Estas cepas borderline se pueden dividir en dos categorias

en funcion de la presencia o ausencia del gen mecA.

Asi bien Ardanuy (2011) continua explicando que si contienen el gen mecA son cepas
extremadamente heterorresistentes que producen la PBP2a. Si no contienen el gen mecA
ni por tanto la PBP2a, esta resistencia de bajo nivel puede deberse a la hiperproduccion
de la betalactamasa estafilocdcica o a la modificacion (hiperproduccién o alteracion) de
las PBPs 1, 2, y 4 en el caso de S. aureus. Las cepas que hiperproducen betalactamasa
son sensibles a las asociaciones de betalactdmico con inhibidor de betalactamasa (&cido

clavulanico, tazobactam y sulbactam).

Para Ardanuy et.al (2011), detectar cepas BORSA, se ha recomendado en algunos
casos el estudio en paralelo de un disco de oxacilina (1 pg’) y otro con oxacilina y
clavulanico (a concentracion de 4 pg). Si se produce ampliacion del halo de inhibicion
utilizando este ultimo disco con la combinacion, el mecanismo de resistencia implicado
sera, presumiblemente, debido a la hiperproduccion de penicilinasa. No obstante,
algunas cepas de S. aureus pueden ser sensibles al acido clavulanico, incluso a una
concentracion de 1lug, por lo que esta prueba no sera siempre concluyente. Las cepas
borderline mecA negativas son sensibles a la cefoxitina (halo > 22 mm) mientras que las

mecA positivas son resistentes a este antimicrobiano (halo <21 mm).

Ardanuy et.al (2011) explica que, si las cepas poseen resistencia intermedia a la
oxacilina pero sensibles a la cefoxitina se deben informar como sensibles a la cefoxitina
y nunca se debe informar una sensibilidad intermedia a la oxacilina. Del mismo modo,

si se realiza la deteccion del gen mecA y/o de la PBP2a y los resultados son negativos,

® CMI: concentracién Minima Inhibidora
" ng: Microgramo
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el aislamiento debe informarse como sensible a la oxacilina. Estas cepas borderline
mecA negativas son sensibles a todos los betalactamicos (penicilinas
antiestafilococicas, cefalosporinas y carbapenemas). Por el contrario, las cepas mecA

positivas son resistentes a todos los betalactamicos.

Por lo tanto Ardanuy et.al (2011), admite que no existen datos clinicos que sugieran
que el nivel de resistencia expresado por las cepas borderline mecA negativas conduzca
al fracaso terapéutico y los datos obtenidos en estudios en animales demuestran que la
oxacilina es eficaz en el tratamiento de infecciones causadas por este tipo de cepas. Por
tanto, el Unico problema ante una cepa con resistencia intermedia a la oxacilina seria la
dificultad de diferenciar si es mecA positiva 0 negativa. No obstante, este problema
queda resuelto mediante la utilizacion del disco de cefoxitina o mediante la deteccion
del gen mecA y/o de la PBP2a por técnicas moleculares y por técnicas de aglutinacion

con latex, respectivamente.

6.3.3. Metilasa: inducible, constitutiva y eflujo
Ardanuy (2011) afirma que, los macrolidos, junto con las lincosamidas y las

estreptograminas B (MLSB®) son tres grupos de antimicrobianos de estructuras
quimicas diferentes pero con mecanismos de accion similares. En los estafilococos, la
resistencia a los macrolidos (eritromicina, claritromicina, azitromicina, midecamicina)
puede asociarse a diferentes fenotipos de sensibilidad o de resistencia a las lincosamidas
(clindamicina) que se pueden identificar en el laboratorio mediante el método de
difusion con discos de eritromicina y clindamicina o mediante dilucion en caldo

utilizando una combinacion de ambos antimicrobianos.
Los fenotipos que se observan mediante difusién con discos son:

1. resistencia a la eritromicina y a la clindamicina;

2. resistencia a la eritromicina y sensibilidad a la clindamicina pero con un
achatamiento del halo de la clindamicina en la proximidad de la eritromicina (D-
test positivo);

3. resistencia a la eritromicina y sensibilidad a la clindamicina sin achatamiento del

halo (D-test negativo).

® MLSB: Macrdélidos, junto con las Lincosamidas y las Estreptograminas B
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Ardanuy et.al (2011) explica que, en el primer caso se trata de resistencia constitutiva a
la eritromicina y a la clindamicina (fenotipo cMLSB), en el segundo de resistencia
constitutiva de expresion inducible (fenotipo iMLSB) y en el tercero de resistencia a la
eritromicina mediada por una bomba de expulsion activa (fenotipo MSB). Se puede
identificar también un cuarto fenotipo de resistencia a la clindamicina y sensibilidad a la
eritromicina debido a la accidén de enzimas que inactivan las lincosamidas (codificadas

por los genes Inu) aunque es poco frecuente.

Asi bien, la resistencia a los macrolidos y a la clindamicina es mas frecuente entre cepas
de ECN® que en S. aureus. Segtn los datos del 6° estudio nacional de estafilococos
realizado en 2006, los porcentajes de resistencia de S. aureus a la eritromicina y a la

clindamicina fueron del 37% y del 19,9%, respectivamente. Ardanuy et.al (2011)

Los mecanismos de resistencia a los antimicrobianos del grupo MLSB que subyacen

bajo los 4 fenotipos de resistencia anteriormente indicados pueden resumirse en:

1) Modificacion de la diana (ARNr 23S) por la accion de metilasas codificadas
principalmente por genes erm (erythromycin ribosome methylase, ermA, ermB,
ermC, entre otros) y en raras ocasiones por el gen cfr

2) expulsion activa del antimicrobiano relacionado con diferentes genes de
codificacion plasmidica del tipo msrA

3) inactivacion del antimicrobiano (genes de tipo Inu)

4) modificacion de la diana por mutacion del ARNr 23S y/o de proteinas

ribosdmicas.

Segun Ardanuy et.al (2011), la presencia de genes erm es el mecanismo mas frecuente y
confiere un fenotipo de resistencia denominado MLSB (resistencia a los macrélidos de
14, 15 y 16 atomos de carbono, las lincosamidas y las estreptograminas del grupo B).
Como se indico anteriormente, este fenotipo puede ser de expresion constitutiva o
inducible (cMLSB o iMLSB). En el primer caso se produce resistencia cruzada de alto
nivel a todos los antimicrobianos del grupo MLSB, mientras que el fenotipo inducible
se presenta como resistencia a los macrélidos pero sensibilidad a las lincosamidas y a

las estreptograminas B en ausencia de un inductor.

° ECN: Estaficolococos Coagulosa Nagativa
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En las cepas con fenotipo iIMLSB, la eritromicina induce la expresion del mecanismo de
resistencia. Por ello, si se estudia la sensibilidad de estas cepas a los macrélidos de 16
atomos de carbono, la clindamicina y las estreptograminas del grupo B en ausencia de
eritromicina, se manifestardn como sensibles a estos antimicrobianos, cuando en
realidad son resistentes, ya que poseen el mecanismo de resistencia que se puede inducir

in vivo y conducir a fracasos terapéuticos. Ardanuy et.al (2011)

De acuerdo con Ardanuy et.al (2011), la induccién de la resistencia por la eritromicina
se puede detectar en el laboratorio mediante el denominado D-test, que consiste en
utilizar un disco de eritromicina de 15 pg y otro de clindamicina de 2 pg colocados a
una distancia de 15 o 20 mm entre ambos, de modo que se observe un achatamiento del

halo de inhibicion.

Ardanuy et.al (2011) menciona que, se puede detectar esta induccién por el método de
microdilucion utilizando la combinacion en el mismo pocillo de eritromicina (4 mg/L)
con clindamicina (0,5 mg/L), ademés de pocillos individuales para determinar la CMI
de la eritromicina y de la clindamicina por separado. Tras la incubacion a 35-37°C
durante 18-24 horas, una CMI de eritromicina en el rango de resistente junto con una
CMI de clindamicina en el rango sensible, asociados a presencia de crecimiento en el
pocillo combinado con eritromicina y clindamicina, indicardn que se trata del fenotipo

de resistencia inducible.

El segundo fenotipo es el MSB (resistencia a los macrélidos de 14 y 15 atomos de
carbono y a las estreptograminas B pero no a la clindamicina ni a los macroélidos de 16
atomos) debido a un mecanismo de expulsion activa con especificidad para la expulsion
de macrdlidos de 14 y de 15 atomos y codificado principalmente por genes del tipo
msrA. En este fenotipo el D-test es negativo, es decir la eritromicina no induce la
resistencia y por tanto no se observa un achatamiento en el halo de la clindamicina,
antimicrobiano que conserva su actividad antibacteriana y es eficaz si se utiliza en el

tratamiento. Ardanuy et.al (2011)

Ardanuy et.al (2011) afirma, que la expresion de este fenotipo, detectada por el método
de microdilucion, se presentaria con una CMI de eritromicina en el rango resistente,
junto con una CMI de clindamicina en el rango sensible, asociada a la ausencia de
crecimiento en el pocillo combinado con eritromicina y clindamicina. Los fenotipos

derivados de la inactivacion del antimicrobiano son poco frecuentes.
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Ardanuy et.al (2011), ha descrito enzimas con actividad fosfotransferasa que inactivan
los macrolidos de 14 y de 15 4tomos de carbono y nucleotidiltransferasas que inactivan
exclusivamente las lincosamidas. Por Gltimo, cuando se produce una metilacién de la
diana por la metilasa codificada por el gen cfr se produce resistencia combinada a la
clindamicina, al cloranfenicol y florfenicol, a las oxazolidinonas (linezolid), a

pleuromutilinas y a estreptograminas A.

De acuerdo con Ardanuy (2011), en los ultimos afios, el aumento de las infecciones por
cepas de SARM™ de origen comunitario con un patrén de resistencia a los
antimicrobianos diferente al de las cepas nosocomiales ha renovado el interés por la

utilizacion de la clindamicina como alternativa terapéutica.

6.4. Pseudomona aeruginasa

6.4.1. Resistencia natural
Segun Gomez et.al (s.f), Pseudomonas aeruginosa es resistente, tanto de manera natural

como adquirida, a un gran nimero de ATB, como cefalosporinas de primera y
segunda generacion, tetraciclinas, cloranfenicol y macrolidos. Esto se debe a las
caracteristicas de su membrana celular que tiene propiedades excepcionales de

impermeabilidad.

Gomez et.al (s.f) menciona que, la resistencia a los ATB usualmente activos sucede en
el medio hospitalario. Las cepas pueden transmitirse entre ellas el material genético que
media la resistencia, incluso a partir de otras bacterias Gram negativas como la
capacidad de P. aeruginosa de tornarse resistente en el curso del tratamiento antibi6tico.
Los mismos ATB son capaces de inducir los mecanismos de resistencia que un
aislamiento tiene latentes. Otras sustancias como el zinc, componente de una clase de
catéteres urinarios, también inducen cambios moleculares que activan la resistencia a

imipenem.

Se ha evidenciado que en 10.2% de los tratamientos para P. aeruginosa emerge una
cepa resistente que antes del tratamiento era sensible. Esta induccion de resistencia varia
dependiendo de cada antibidtico. Por ejemplo, ceftazidima, una cefalosporina de tercera
generacion con actividad antipseudomonas, tiene el mas bajo riesgo de inducir

resistencia en bacterias previamente sensibles a ceftazidima; en contraste, imipenem

' SARM: Staphylococcus aureus resistente a la Meticilina
! ATB: Antibiéticos
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presenta la mas alta tasa de emergencia de resistencia después del tratamiento. Gomez
et.al (s.f)

De acuerdo con Gomez et.al (s.f), lo preocupante, son las pocas opciones que quedan
para el efectivo tratamiento de las infecciones por microorganismos multirresistentes.
Los ATB que se consideran con buena actividad son: las penicilinas antipseudomonas
(piperacilina, ticarcilina, carbenicilina, azlocilina) asociadas a inhibidores de -
lactamasas, ceftazidima, cefepime, monobactamicos como aztreonam, carbapenémicos
(imipenem y meropenem), quinolonas especialmente ciprofloxacina y aminoglicésidos.
Sin embargo, ante el surgimiento de aislamientos multirresistentes a veces es necesario
acudir a antibidticos que se consideraban fuera de uso por su alta toxicidad como las

polimixinas.

6.4.2. Carbapenemasas
Gomez et.al (s.f) afirma que, la resistencia a la imipenema en P. aeruginosa no implica,

necesariamente, resistencia a la meropenema o a otros B-lactamicos habitualmente
activos (p. ej. Ceftazidima o cefepima). Las bases bioquimicas y genéticas que explican
estas diferencias de actividad se conocen en la actualidad con bastante detalle. Las cepas
de P. aeruginosa sin mecanismos adquiridos de resistencia a las carbapenemas son mas

sensibles a la meropenema que a la imipenema.

Para Martinez et.al (s.f), las causas exactas de esta mejor actividad ain no se han
aclarado completamente, pero podria relacionarse con la mayor penetracion de la
meropenema a traves de la membrana externa, la mayor estabilidad de ésta a la accién
hidrolitica de AmpC™ y la menor concentracién necesaria para inhibir las proteinas
fijadoras de penicilina (PBP). En cepas que si poseen mecanismos especificos de
resistencia a las carbapenemas, no siempre existe resistencia cruzada entre imipenema y
meropenema porque, CoOmo veremos a continuacion, existen importantes diferencias en

los mecanismos implicados en la resistencia a uno y otro agente.

De acuerdon con Martinez et.al (s.f), en la gran mayoria de los casos, la resistencia a la
imipenema en P. aeruginosa depende de la combinacion de la produccion de AmpC y de
la pérdida de la porina OprD (antes conocida como OprD2). Se han descrito también
cepas (particularmente en paises del lejano oriente) productoras de carbapenemasas.

Aunque en algunos paises de Europa se han identificado algunas de estas cepas, hasta el

2 AmpC: Adenosin monofosfato ciclico
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momento no se conocen aislamientos clinicos de este tipo procedentes de Espafia.
Algunos autores han relacionado también la resistencia a la imipenema en P. aeruginosa
con una alteracion en la expresion de la PBP 4 pero, como en otros muchas bacterias
gramnegativas, hasta el momento no se conoce, apenas, la importancia de las

alteraciones de las PBP en este microorganismo.

6.4.3. Betalactamasas
Asi bien, Gomez et.al (s.f) explica que, P. acruginosa posee dos clases de -lactamasas:

Amp-C vy las B-lactamasas de espectro extendido (BLEE). Amp-C, esta codificada en el
cromosoma de la bacteria y tiene la capacidad de ser inducida por los propios [-
lactamicos, especialmente cefalotina y ampicilina. Cuando esto sucede, hay resistencia a
penicilinas y cefalosporinas (ceftazidime, cefepime); el grado de resistencia, depende

del grado de represion de la Amp-C.

El problema radica en que esta enzima, es inducida en cuestion de dias, por tanto, antes
del tratamiento, el B- lactamicos parecen servir, pero clinicamente el paciente no mejora

y se descubre posteriormente la induccion completa de la enzima. Gomez et.al (s.f)

Para Gomez et.al (s.f), las BLEE son codificadas por plasmidos, se adquieren mediante
transporte de DNA extracromosomal y se manifiestan también por resistencia a
penicilinas y a cefalosporinas. En un tipo de enzimas llamadas carbapenemasas se

evidencia resistencia a carbapenémicos.

Gomez et.al (s.f) afirma que, las B-lactamasas mas frecuentemente adquiridas por
plasmidos son la PSE-1y la PSE-4. Otras BLEE incluyen la PER-1 que confiere franca
resistencia a ceftazidima pero que pierde su poder al adicionar clavulanato. TEM, SHV
y OXA, son BLEE que generan resistencia a monobactamicos, penicilinas,
cefalosporinas, pero respetan carbapenémicos. Existen metalo —lactamasas que tienen la
capacidad de hidrolizar las penicilinas, cefalosporinas y carbapenémicos pero no el

aztreonam; estas son IMP™ y VIM™ recientemente descritas en Japén y Europa.

Segun Gomez et.al (s.f), la resistencia mediada por este mecanismo se debe sospechar

ante un antibiograma que revele resistencia a todas las penicilinas y cefalosporinas anti-

B IMP: las carbapenemasas de este tipo fueron identificadas por primera vez en una cepa de
P.aeruginosa. Su nombre hace referencia a la resistencia a imipinem.

“ VIM: Verona Intergran-encoded metallo-beta-lactamasa. Las enzimas de este tipo (VIM) fueron
aisladas en Francia y en Verona Italia en cepas de P.aeruginasa.
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pseudomonas. La opcidn terapéutica en este caso son los carbapenémicos, siempre que

no se trate de una carbapenemasa.

7.  Tratamiento y prevencion

7.1. Staphylococcus aureus

Segin Murray etal (s.f), afirma que, los estafilococos desarrollaron una répida
resistencia a los antibidticos después de la introduccién de la penicilina, y en la
actualidad una proporcion inferior al 10% de las cepas es sensible a este antibiotico.
Esta resistencia esta mediada por la enzima penicilinasa (B-lactamasa especifica para las
penicilinas), la cual hidroliza el anillo B-lactdmico de la penicilina. La informacion
genética que codifica la produccion de esta enzima se encuentra en un pldsmido
transmisible, lo que facilita la répida diseminacion de resistencias entre los

estafilococos.

Sin duda, los problemas asociados a los estafilococos resistentes a la penicilina
impulsaron el desarrollo de penicilinas semisintéticas resistentes a la hidrolisis por -
lactamasas (p. ej., meticilina, nafcilina, oxacilina, dicloxacilina). No obstante, los
estafilococos son capaces de adquirir también resistencia a estos antibidticos.

Asimismo, una proporcion comprendida entre el 30% y el 50% de las cepas de S. aureus
y mas del 50% de los estafilococos coagulasa-negativos son resistentes a estas
penicilinas semisintéticas. Las cepas de S. aureus resistentes a meticilina se engloban

bajo el acronimo MRSA.

La resistencia se debe a la adquisicion de un gen (mecA) que codifica una nueva
proteina que se une a la penicilina, PBP2'. Las penicilinas y otros antibiéticos f-
lactdmicos destruyen las bacterias por su capacidad de unirse a las proteinas de unién a
la penicilina, las cuales constituyen las enzimas responsables de la construccién de la

pared de peptidoglucano.

La proteina PBP2' no se une a las penicilinas, pero mantiene su actividad enzimatica.
No todas las bacterias de una poblacion resistente expresan esta proteina de union a la
penicilina (resistencia heterogenea), por lo que existe la posibilidad de que los métodos
tradicionales de sensibilidad no detecten esta resistencia. EI método definitivo para

identificar una cepa resistente es la deteccion del gen de PBP2', prueba que se efectlia
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en la actualidad en un gran ndmero de laboratorios clinicos La expresion de PBP2'

confiere resistencia a todas las penicilinas, las cefalosporinas y los carbapenémicos.

Sin embargo, hasta hace poco tiempo, las cepas MRSA se restringian Gnicamente a los
entornos hospitalarios. No obstante, a lo largo de los Gltimos afios se han descrito
algunos brotes comunitarios por MRSA. A pesar de la diversidad geografica de los
brotes, las cepas parecen presentar una relacion clonal y difieren de las cepas de MRSA
aisladas en los hospitales. Casi todas estas cepas causantes de brotes comunitarios
portan también la toxina leucocidina P-V y se han relacionado con enfermedades

graves, como la neumonia necrosante.

Los estafilococos han demostrado gran capacidad para desarrollar resistencia a la
mayoria de los antibidticos. Hasta hace poco tiempo, el Unico antibidtico que habia
mantenido su actividad de manera uniforme frente a los estafilococos era la
vancomicina, el antibidtico de eleccion en la actualidad como tratamiento de los
estafilococos resistentes a meticilina. Por desgracia, recientemente se han aislado cepas
de S. aureus con dos mecanismos de resistencia a vancomicina. Se ha descrito
resistencia de bajo nivel en cepas de S. aureus con una pared celular mas gruesa y
desorganizada. Se ha propuesto que las moléculas de vancomicina quedarian atrapadas
en la matriz de la pared celular y no podrian alcanzar la membrana citoplasmica, en la

cual alterarian la sintesis de la pared celular.

La resistencia de alto nivel estd codificada por el operdn del gen vanA procedente de
enterococos resistentes a vancomicina. Estas bacterias presentan una capa modificada
de peptidoglucano que no fija las moléculas de vancomicina. Este tipo de resistencia es
muy infrecuente en la actualidad. No obstante, si estos estafilococos resistentes se
diseminasen, el tratamiento antibi6tico de las infecciones por ellos producidas. Un
nuevo abordaje terapéutico frente a las enfermedades estafilocOcicas consiste en la
utilizacion de anticuerpos monoclonales humanos dirigidos frente al sitio de union de
las proteinas MSCRAMM (proteinas de adhesion a superficie), como el factor de
agregacion. Este factor constituye un importante determinante de la colonizacion en el
punto de infeccién, por lo que la inhibicién de su unién ha obtenido resultados
satisfactorios en el tratamiento de infecciones estafilococicas experimentales en
modelos animales. Aun no se ha demostrado la utilidad de este enfoque en el ser

humano.
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Los estafilococos son microorganismos ubicuos de la piel y las mucosas, y es frecuente
su introduccion a través de interrupciones de la continuidad de la piel. Sin embargo, el
ndmero de microorganismos necesarios para que se produzca una infeccion (dosis
infecciosa) es generalmente elevado, a no ser que exista un cuerpo extrafio en la herida
(p. €j., suciedad, astillas, grapas). Una limpieza correcta de la herida y la aplicacion de
un desinfectante adecuado (como jabdn germicida, solucion de yodo, hexaclorofeno)

permite evitar la mayoria de las infecciones en individuos sanos.

La transmision horizontal de los estafilococos de una persona a otra es mas dificil de
prevenir. Un ejemplo de esto son las infecciones de la herida quirargica, las cuales
pueden ser producidas por un numero relativamente bajo de microorganismos debido a

la posible presencia de cuerpos extrafios o tejido desvitalizado.

Aunque no resulta realista esterilizar al personal de quir6fano y el ambiente, el riesgo de
contaminacion durante una intervencion quirdrgica se puede disminuir mediante un
lavado correcto de manos y la cobertura de las superficies de piel expuestas. La
diseminacion de los microorganismos resistentes a meticilina resulta, igualmente, dificil
de controlar debido a que el portador nasofaringeo asintomatico representa el origen
mas frecuente de estos microorganismos. Sin embargo, el uso de quimioprofilaxis
basada en vancomicina y rifampicina ha logrado algunos resultados satisfactorios a este

respecto.

7.2. Pseudomona aeruginosa
El tratamiento antimicrobiano de las infecciones por Pseudomonas es frustrante, Murray

et.al (s.f) enumera los siguientes motivos:
1) las bacterias suelen presentar resistencia a la mayoria de los antibidticos

2) el paciente infectado, con las defensas alteradas, es incapaz de potenciar la actividad
antibiotica.

Asimismo, incluso los microorganismos sensibles se pueden volver resistentes durante
el tratamiento al inducir la formacidn de enzimas que inactivan los antibidticos (p. €j.,p-
lactamasas) o la mutacion de genes que codifican la porinas de la membrana externa, o
bien a través de transferencia de la resistencia mediada por plasmidos de una bacteria

resistente a otro sensible. Murrayet.al (s.f)
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Jawetz et.al (2011), afirma que, las infecciones clinicamente importantes por P.
aeruginosa no deben tratarse con un solo farmaco, pues la tasa de éxito es baja con tal
tratamiento y las bacterias pueden presentar rdpidamente resistencia cuando se utilizan
farmacos individuales. Se utiliza una penicilina como la piperacilina activa contra P.
aeruginosa en combinacion con un aminoglucosido, por lo general tobramicina. Otros
farmacos que tienen actividad contra P. aeruginosa son aztreonam, carbapenémicos
como el imipenem o el meropenem y las quinolonas mas recientes, incluida
ciprofloxacina. De las cefalosporinas mas recientes, la ceftazidima y la cefoperazona
tienen actividad contra P. aeruginosa; se utiliza ceftazidima con un aminoglucosido en
el tratamiento primario de las infecciones por P. aeruginosa. Los patrones de
susceptibilidad de P. aeruginosa varian segun las diferentes zonas geograficas y se
deben realizar pruebas de susceptibilidad como un complemento para seleccionar el

tratamiento antimicrobiano.
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VII. Disefio metodoldgico
a) Enfoque
Segun, Hernandez Sampieri et.al (2006), existen tres principales enfoques de la

investigacion, lo cuales son el enfoque mixto, cuantitativo y cualitativos

Hernandez Sampieri et.al (2006) explica que el enfogque cuantitativo: usa la recoleccion
de datos para probar hipotesis, con base en la medicion numérica y el analisis

estadistico, para establecer patrones de comportamiento y probar teorias.

Esta investigacion es de caracter cuantitativo ya que posee las caracteristicas de una
investigacion cuantitativa como son: la recopilacion de datos y el analisis estadistico de
los datos del laboratorio de bacteriologia del Hospital Antonio Lenin Fonseca Amador
para determinar la prevalencia de Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa.

b) Tipo de investigacion

De acuerdo con Hernandez Sampieri et.al (2006), el tipo de investigacion Descriptiva
es: muy frecuentemente el proposito del investigador es describir situaciones y eventos.
Esto es, decir se manifiesta determinado fendmeno. Los estudios descriptivos buscan
especificar las propiedades, las caracteristicas y los perfiles de personas, gropos,

comunidades, procesos, objetos o cualquier otro fendmeno que se someta a un analisis.

Hernandez Sampieri et.al (2006) afirma que, en la investigacion de tipo Transversal:
recolectan datos en un solo momento, en un tiempo unico. Su propdsito es describir
variables y analizar su incidencia e interrelacion en un momento dado. Es como tomar

una fotografia de algo que sucede.

Esta investigacion se considera de caracter descriptivo en cuanto permite investigar la
prevalencia de infecciones nosocomiales causadas por Pseudomona aeruginosa y
Staphylococcus aureus. Asi bien, es transversal por qué se va a realizar en un
determinado tiempo: de enero a agosto del afio 2019, y una determinada poblacion

pacientes hospitalizados del Hospital Escuela Lenin Fonseca Amador.
c) Tipo de muestro:

Segun (Ochoa , 2015), se considera que el tipo de muestreo de esta investigacion es

aleatorio simple, ya que es la técnica de muestreo en la que todos los elementos que
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forman el universo y que por lo tanto estan descritos en el marco maestral, tienen

idéntica probabilidad de ser seleccionados en la muestra.
d) Poblacién y muestra.

Poblacion: Es una representacion significativa de las caracteristicas de una determinada
poblacion que sirve para estudiar las caracteristicas de una poblacion mayor o total. En
este tipo de analisis, se suele establecer un margen de error de hasta el 5%.
(Significados.com, 2019)

La poblacion de esta investigacion son: los pacientes hospitalizados del Hospital

Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador del cual fueron un total de 198 pacientes.

Por otra parte Hernandez Sampieri et.al (2006) afirma que la Muestra: es en esencia, un
subgrupo de la poblacion. Digamos que es un subconjunto de elementos que pertenecen

a ese conjunto definido en sus caracteristicas al que Ilamamos Universo o poblacion.

La muestra del presente trabajo investigativo fueron 130 pacientes de los cuales se
dividieron en Staphylococcus aureus el cual fueron 101 pacientes y Pseudomona

aeruginosa fueron 29 pacientes en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador.

Para la obtencion de la muestra se utilizo la siguiente formula:

’ NxZ xpxq
0= ———
d°x(N=-1)+Z xpxq

e) Instrumentos utilizados

Hernandez et.al (2014), afirma que, cualquier tipo de recurso que utiliza el investigador;
para allegarse de informacion y datos relacionados con el tema de estudio. Por medio de
estos instrumentos, el investigador obtiene informacidn sintetizada que podra utilizar e
interpretar en armonia con el marco tedrico. Los datos recolectados estan intimamente

relacionados con las variables de estudio y con los objetivos planteados.
En esta investigacion los instrumentos para recolectar la informacién fueron:

e Ficha de recoleccion de datos
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e Investigaciones, articulos de revista y paginas web realizadas anteriormente
relacionadas con la prevalencia de Staphylococcus aurerus y Pseudonoma
aeruginosa

e Datos estadisticos

f) Recoleccion de datos

Hernandez Sampieri et.al (2006) define, la recoleccion de datos como: la forma idonea
de recolectar los datos de acuerdo con el planteamiento del problema y las etapas

previas de la investigacion:

» Seleccionar o elaborar uno o varios instrumentos o métodos para recolectar los
datos requeridos.

+ Aplicar los instrumentos 0 métodos.

» Obtener los datos.

+ Codificar los datos.

« Archivar los datos y prepararlos para su analisis.

Para la recoleccion de datos de esta investigacion se realizé una ficha de recoleccion de
datos, y la solicitud de un permiso para realizar la investigacion que fue enviada al
SILAIS—-Managua, para tener acceso a los datos del Hospital Antonio Lenin Fonseca
Amador. En la unidad hospitalaria, el departamento de Docencia brindo el permiso para
tener acceso a los cuadernos de registro del laboratorio clinico. Y asi por recolectar los

datos necesarios para realizar esta investigacion.
g) Criterios de inclusion:

Segun la Academia Europea de Pacientes (2015), los criterios de inclusion son las
caracteristicas que deben tener los posibles participantes para considerar su
participacion en un ensayo. Describen las poblaciones de pacientes y criterios de
seleccion de pacientes. Para esta investigacion los criterios de inclusién son los

siguientes:

1. Todos los pacientes que fueron atendidos en el laboratorio de bacteriologia del
Hospital Antonio Lenin Fonseca Amador que fueron sospechosos de una
infeccion nosocomial causada por Staphylococcus aureus o  Pseudomona

aeruginosa
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2. Pacientes ingresados en las salas del Hospital Escuela Lenin Fonseca Amador
que luego de su ingreso presenten infecciones nosocomiales causadas por
Staphylococcus aureus o cepas de Pseudomona aeruginosa.

3. Pacientes que después de realizar un cultivo bacteriolégico presento crecimiento

de capas de Staphylococcus aureus o cepas de Pseudomona aeruginosa.

h) Criterios de exclusion:

De acuerdo con Academia Europea de pacientes (2015), los criterios de exclusion son

caracteristicas que impiden la participacion en un ensayo.

1. Todos los pacientes que no fueron atendidos en el laboratorio de bacteriologia
del Hospital Antonio Lenin Fonseca Amador que fueron sospechosos de una
infeccion nosocomial causada por Staphylococcus aureus o Pseudomona
aeruginosa.

2. Pacientes ingresados en las salas del Hospital Escuela Lenin Fonseca Amador
que luego de su ingreso no presentaron infecciones nosocomiales causadas por
cepas de Staphylococcus aureus o Pseudomona aeruginosa

3. Pacientes que después de realizar un cultivo bacteriolégico no presento
crecimiento de capas de Staphylococcus aureus o cepas de Pseudomona

aeruginosa.

i) Tabulacion de datos

Garcia, (2013), considera que la tabulacion de los datos es el proceso de los resultados,
variables de una investigacion procesadas en programas de digitacion, afin de dar

respuesta al problema y objetivos planteados.

Para el plan de tabulacion de datos de esta investigacion se utilizo el sistema Microsoft
Word 2010 para la digitacion de esta investigacion, el programa Microsoft Excel 2010
facilito la obtencion de graficas y porcentajes y para elaborar la presentacion final se

utilizé Microsoft PowerPoint 2010.
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j) Eticay confidencialidad de los datos:

Segun (Caballero, 2017), la ética profesional se refiere al conjunto de normas o
principios por los cuales debe regirse una persona en al ambito laboral. Este factor trata
de abarcar los pardmetros y actividades que se realizan en las diferentes profesiones.
Trata de establecer conciencia de responsabilidad en la ejecucion de la profesion,

mediante los valores que tiene cada persona.

En esta investigacion se refleja total ética profesional al manejo de datos de pacientes, si
relevar informacion confidencial y basandose en el verdadero objetivo de la
investigacion el cual es revelar la prevalencia de infecciones nosocomiales causadas

por Staphylococcus aureus y Pseudomona aeruginosa.
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Variable Concepto Subvariable Indicador Valor Tipo de variable

El sexo es un _
conjunto de
caracteristicas
bioldgicas, fisicas,
fisioldgicas y Femenino Si—No

Sexo anatémicas que Masculino Si—No Nominal
definen a los seres
humanos como
hombre y mujer, y a
los animales como
macho y hembra.
(Porporatto, 2016)
Esta referida al 0-9 afios Si—No
tiempo de existencia 10-19 afios Si—No

Edad de alguna persona o 20-29 afios Si—No Escala
cualquier otro ser _ 30-39 afos Si—No
animado, desde su 40-49 afos Si—No
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creacion 0 50-59 afios Si—No

nacimiento, hasta la 60-69 afos Si—No

actualidad. 70-79 afos Si—No

(DeConceptos.com) 80-89 arios

Segln la (OMYS), es

cualquier rasgo,

caracteristica 0 Ventilacion mecanica Si—No

exposicion de un Sonda urinaria Si—No
Factores de riesgo | individuo que Cirugia Si—No Nominal

aumente su Catéter venoso central Si—No

probabilidad de

sufrir una

enfermedad o lesion.

Valenzuela Cazares Orina

(s.f), afirma que, Orina Chorro medio Ordinal
Tipo de muestras | cualquier — material Orina sonda Si—No Cuantitativa

biologico de origen

humano susceptible

Orina puncidn supra

pubica
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de conservacion vy
que puede albergar
informacion sobre la
dotacién genética
caracteristica de una

persona.

Liquidos

Puncion lumbar
Ventriculo 1zq, Der
Lig.
Peritoneal/puncion
Lig. Peritoneal/didlisis
Lig. Pleural

Lig. Articular

Medula 6sea

Si—No

Secreciones
Oido 1zq, Der
Ojo lIzqg, Der
Herida

Herida quirurgica
Ulcera

Absceso

Si—No

Hemocultivos

Si—No
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Gonzalez (s.h), Medicina Si—No
asegura que, son o Cirugia Si—No
aquellas zonas Urologia Si—No
hospitalarias que, en Neurologia Si—No
base a las UClI Si—No
caracteristicas de los Emergencia Si—No
Salas hospitalarias | pacientes, asi como Nominal
de la criticidad de las _
distintas actividades
que en ellas se
desarrollan en
atencion al uso al
que son destinadas.
GreenFacts (s.f)
Mecanismos de | asegura que es la BORSA Oxacilina Resistente < 17mm
resistencia de capacidad que tienen Cefoxitina Resistente <2 1mm
Staphylococcus | las  bacterias  de Metilasas Inducible: Clindamicina sensible >2 1mm Nominal
aureus soportar los efectos Clindamicina con achatamiento
de los antibioticos o Resistente,

biosidas destinados a




48

eliminarlas 0

controlarlas.

Eritromicina

Resistente

Eritromicina resistente <2 1mm

Constitutiva:

Clindamicina Clindamicina resistente
Resistencia <I15mm
Eritromicina Eritromicina Resistente
Resistencia <21mm
Eflujo:

Clindamicina Sensible

Clindamicina sensible >21mm

sin achatamiento

Eritromicina Eritromicina resistente <2 1mm
Resistencia
Mecanismos de | De acuerdo con | Carbapenemasas Nominal
resistencia de GreenFacts (s.f), es Imipenem, Resistencia <15mm
Pseudomonas la capacidad que meropenem Resistencia <15mm
aeruginosa tienen las bacterias

de soportar los
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efectos  de los Betalactamasas Piperacilina- Resistencia <14mm
antibidticos 0 tazobactam
biosidas destinados a Ceftazidima Resistencia <14mm
eliminarlas 0 Cefepima Resistencia <14mm
controlarlas. Aztreonam Resistencia <14mm
Mejia et.al (2006) Sensible Resistente
explica que, es el Penicilina >29mm <28mm
procedimiento por el Oxacilina >18mm <17mm
cual se determina el Cefoxitina >22mm <21mm
grado de sensibilidad Vancomicina - -
Antibiograma de | o resistencia de una Gentamicina >15mm <12mm
Staphylococcus | bacteria al Eritromicina >23mm <21mm Nominal
aureus antibidtico, que es Tetraciclina >19mm <14mm
una sustancia Minociclina >19mm <14mm
producida  por un Ciprofloxacina >21mm <15mm
organismo viviente. Levofloxacina >19mm <15mm
Nitrofurantoina >17mm <14mm
Clindamicina >21mm <15mm
Trimetropin- >16mm <10mm




50

sulfametoxazole

Cloranfenicol >18mm <12mm
Rifampicina >20mm <16mm
Linezolid >21mm <20mm
Es el procedimiento Sensible Resistente
por el cual se Piperacilina >21mm <14mm
determina el grado Piperacilina- >21mm <l4mm
de sensibilidad o tazobactam
Antibiograma de | resistencia de una Ceftazidima >18mm <14mm
Pseudomonas bacteria al Cefepima >18mm <14mm Nominal
aeruginosa antibidtico, que es Aztreonam >2omm <14mm
una sustancia Imipenem >19mm <15mm
producida por un
organismo _ viviente. Meropenem >19mm <15mm
(Mejia & Ramelli, Colistina ” ”
2006) Gentamicina >15mm <12mm
Amikacina >17mm <14mm
Ciprofloxacina >21mm <15mm
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IX. Andlisisy discusién de resultados

En el grafico numero 1, los resultados del género con mayor frecuencia por infecciones
nosocomiales para Staphylococcus aureus fue el masculino con un porcentaje de 72% y
el femenino con 28%. Asi mismo, en el grafico nimero 2, los resultados del género que
resulté afectado con mayor frecuencia para infecciones nosocomiales causadas por

Pseudomona aeruginosa fue el masculino con 62%, y el sexo femenino con un 38%.

Grafico N° 1: Porcentaje de la Grafico N°2: Porcentaje de la
variable sexo de los pacientes con variable sexo de los pacientes con
infecciones nosocomiales causadas infecciones nosocomiales causadas

por S. aureus por P. aeruginosa

& Femenino
u Masculino

Fuente: ficha de recoleccion de datos

@ Femenino

u Masculino

Fuente: ficha de recoleccion de datos

En el presente trabajo se observaron los siguientes resultados: el género con mayor
predominio fue el masculino, dato que también Gurdian Palma (2006) encontro en su
estudio, este autor sefiala que el sexo no es un dato relevante para la aparicion de
infecciones nosocomiales, sin embargo, los hombres tienden a padecer mas
enfermedades cronicas como Yy este puede ser un factor determinante al contraer una

infeccion nosocomial.

En la grafica N° 3, se describen los grupos de edad de los cuales fueron infectados con
una IAAS™ causadas por S. aureus, los rangos de 0 a 9 obtuvieron un porcentaje del
2%, 10 a 19 afios tienen un 7%, luego los pacientes en edades de entre 20 a 29 afios con
13% (14 pacientes), después los pacientes con 30 a 39 afios con 23%, al igual que el
grupo entre 40 a 49 afios con 23%, seguidos de 50 a 59 afios con 17%, pacientes en
edades de entre 60 a 69 afios obtuvieron un porcentaje del 9%, las edades de 70 a 79

afios tienen 5% y por Gltimo pacientes en edades de entre 80 a 89 1%.

15 . . . . . .
IAAS: infecciones asociadas a la Atencidn Sanitaria
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En el grafico N° 4 se describe la prevalecia de las infecciones nosocomiales causadas
por P. aeruginosa en los rangos de edades entre 0 a 9 afios con 3%, de 10 a 19 afos y
20 a 29 afios obtuvieron el mismo porcentaje de 7%, entre el rango de 30 a 39 afios se
obtuvo 14%, entre las edades de 40 a 49 afios tienen un porcentaje del 20%, seguido de
la edades del 50 a 59 afios con 21%, y las edades de 60 a 69 afios y 70 a 79 afios tienen

un porcentaje igual del 14%.

Grafico N° 3: Porcentaje de las Grafico N° 4: Porcentaje de las
edades prevalentes en infecciones edades prevalentes en infecciones
nosocomiales causadas por nosocomiales causadas por P.

S. aureus aeruginosa
5% 1%_\ 2% =0 a9 afos N

7% @0 a9 anos

=1 ®10 a 19 afios

@20 a 29 afios
@30 a 39 afios
@40 a 49 afios
@50 a 59 afios
60 a 69 afios

70 a 79 anos
80 a 89 afos

Fuente: ficha de recoleccidn de datos Fuente: ficha de recoleccién de datos

El etario encontrado con mayor frecuencia para S. aureus fue de 30 a39 afios y 40 a 49
afios con un mismo porcentaje del 23%, seguida de las edades entre 50 a 59 afios con
17% y P. aeruginosa fue entre las edades de 30 afios a mas. Es por esto que, en las
etapas extremas de la vejez suele disminuir la resistencia a la infeccién, y los pacientes
con enfermedades cronicas, como tumores malignos, leucemia, diabetes mellitus,
insuficiencia renal o SIDA, tienen una mayor vulnerabilidad a las infecciones por
agentes patdgenos oportunistas. Sin embargo, S. aureus presento 13% entre las edades
de 20 a 29 afos, y se puede decir que hoy en dia los adultos jovenes ya presentan
algunas de las enfermedades cronicas ya antes mencionadas a temprana edad, ya sea por

distintos factores como la malnutricion o el estilo de vida de las personas etc.

En el grafico N° 5 se presenta los factores de riesgo para adquirir una infeccion
nosocomial causada por S. aureus, siendo el catéter venoso central el factor prevalente

con 28%, seguido de cirugia con 16%, la sonda urinaria resulto con un porcentaje del

@10 a 19 afios
20 a 29 afos
@30 a 39 afos
@40 a 49 afos
@50 a 59 afos
60 a 69 afos

w70 a 79 afos
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4%, los pacientes que tenian méas de un factor de riesgo (cirugia, catéter venoso central,
sonda urinaria, ventilacion mecénica, obtuvieron un porcentaje del 13%. Las que no

tenian factores de riesgo tienen un porcentaje del 39%.

En el grafico N° 6, el porcentaje de los factores de riesgo para una infeccién nosocomial
causada por P. aeruginosa es el siguiente: el factor de riesgo cirugia obtuvo un
porcentaje del 21%, los factores de riesgo, cirugia y sonda urinaria tienen un porcentaje
del 11%. Los pacientes que tenian més de un factores de riesgo como: CVC*® y SU*";
CVC, cirugia y SU obtuvieron el mismo porcentaje del 3%, y los pacientes que no

presentaron factores de riesgo tienen un porcentaje del 59%.

Gréfico N° 5: Porcentaje de los Gréfico N°6: Porcentaje de los

Factores de Riesgo para una
infeccion nosocomial causada por S.
aureus
@ Cateter Venoso Central

@ Cirugia

@Sonda Urinaria

@ Combinados

@ Sin Factores de Riesgo

4%
Fuente: ficha de recoleccién de datos

Factores de Riesgo para una infeccion
nosocomial causada por P. aeruginosa

@ Cirugia

@ Cirugia 'y Sonda Urinaria

@ Sonda Urinaria

@ Cateter Venoso Central y Sonda Urinaria

@ Cateter Venoso Central, Cirugia y Sonda Urinaria

@ Sin Factores de Riesgo

/aﬁ

3%

Fuente: ficha de recoleccion de datos

El factor de riesgo que resulto mas prevalente para las infecciones nosocomiales
causadas por S. aureus fue el catéter venoso central con 28%, siendo para Ferrer et.al,
(2014), la utilizacion de estos para la administracion de fluidos, productos sanguineos o
farmacos, asi como la monitorizacion hemodindmica, se ha convertido en un
componente esencial de la medicina moderna en los pacientes hospitalizados. Sin

embargo, este provoca en ocasiones infecciones nosocomiales, el cual pueden haber

16 cvC: Catéter Venoso Central
7 SU: Sonda Urinaria
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sido transmitidas por contacto directo ya sea por el personal, por la manipulacién de
este, siendo S. aureus el agente patdgeno que puede vivir en la piel, facilmente puede
infectar catéter, es por esto que el personal debe poner en practica las politicas de
prevencion hacia estas infecciones, utilizando diferentes guantes para cada uno de los

pacientes y lavarse las manos antes y después de haber hecho contacto con el paciente.

El segundo factor de riesgo para S. aureus con 16% y el primero para P. aeruginosa con
21% con mayor prevalencia fue Cirugia, este es un factor en donde estan en juego otras
subvariables como la es la buena limpieza de los instrumentos de cirugia, la duracion de
la operacion, el ambiente del quir6fano como también la buena limpieza de la herida

quirdrgica, en la que influye la higiene personal del paciente.

Las sondas urinarias son un factor importante, segun Pigrau, (2013), mas del 80% de los
pacientes que presentan sonda urinaria desarrollan un infeccion nosocomial. EI hecho
que se encontrara P. aeruginosa en méas de un 11%, se podria relacionar a que este es un
agente en el que facilmente puede sobrevivir en ambientes himedos, como también es

muy adaptable el pH y osmolaridad de la orina.

En el grafico N°7, se presenta la prevalencia de S. aureus en los diferentes salas del
Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca. Siendo medicina la sala de hospitalizacion
con mayor prevalencia con 43%, después cirugia con 6%, urologia con el mismo
porcentaje que emergencia del 0.5%, el servicio de neurocirugia tiene un porcentaje del

18%, ortopedia obtuvo un porcentaje del 23% y Nefrologia tiene 9%

De igual manera, en el grafico N° 8 se describe las salas mas prevalentes ante
infecciones nosocomiales por P. aeruginosa. Medicina fue la sala con mayor presencia
de este patdgeno con 45%, cirugia obtuvo un 3% después sigue urologia con 14%,
neurologia tiene un porcentaje del 7%, la sala de nefrologia obtuvo un 17% y ortopedia

tiene un 17%.
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Grafico N° 7: Procedencia de las
Muestras con infecciones
nosocomiales causada por S.
aureus

Grafico N° 8: Procedencia de las
Muestras con infecciones
nosocomiales causadas por P.
aeruginosa

E Medicina N
Cirugi @ Medicina
E Cirugia edic
a Cirugia
@ Urologia ¥ Ig.
& Urologia
& Neurologia g -
& Emergencia & Neurologia
i Ortopedia & Nefrologia
i @ Ortopedia
6% & Nefrologia

-1% 3%

Fuente: ficha de recoleccién de datos Fuente: ficha de recoleccion de datos

El servicio médico con mayar predominio de presencia de las dos bacterias, fue el de
medicina con un porcentaje para S. aureus del 43% y para P. aeruginosa fue del 45%.
Esto se debe a que los pacientes pueden poseer estados criticos de sus enfermedades,
procedimientos invasivos que pueden desencadenar en una infeccion nosocomial. El
segundo servicio médico con mayor presencia de S. aureus es el de ortopedia con un
porcentaje del 23%, y en tercer lugar neurologia con 18%, esto se debe a que los
pacientes presentan heridas quirdrgicas, como también catéter venoso central, factores

que ayudan a contraer facilmente una infeccion intrahospitalaria.

Por otra parte, la segunda sala con mayor presencia de P. aeruginosa es nefrologia con
un porcentaje del 17%, seguida de urologia y ortopedia con 14% para ambas, esto se
puede traducir a que debido que es una bacteria que puede sobrevivir en ambientes
himedos, bien puede infectar las vias urinarias y teniendo en cuenta que parte de las

muestras con P. aeruginosa fueron orinas y varios pacientes presentaban sonda urinaria.

Por otro lado, en el grafico N°9, se presenta la prevalencia de S. aureus en las diferentes
muestras, en primer lugar, las muestras de hemocultivo fueron las que tuvieron mayor
prevalencia con 38%, seguida de las secreciones con 37%, despueés los liquidos, que

cuentan con 24% vy las orinas tienen un 1%.

Asi mismo en el grafico N° 10 se describe la prevalencia de P. aeruginosa en las

diferentes muestras, siendo las muestras de liquidos las mas prevalentes con un 34%,
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seguidas de las muestras de orina con 32%, las muestras de secreciones tienen 31% y

por altimo los hemocultivos 3%.

Gréfico N°9: Tipos de Muestras Gréfico N°10: Tipos de Muestras
prevalentes en las que se aislaron prevalentes en las que se aislaron
cepas de S. aureus cepas de P. aeruginosa
#@ Hemocultivos & Secreciones @ Hemocultivo ®Orina
e Liquidos ®0rina s Secreciones ®Liquidos

1% 3%

Fuente: ficha de recoleccion de Fuente: ficha de recoleccion

Con respecto al tipo de muestra mas prevalente, para S. aureus es el hemocultivo con un
38%, segun Vasquez et.al, (2019), cada dia se requiere de técnicas y habilidades que
utilizan vias de tipo periféricas o abordajes mas invasivos con el uso de catéteres
intravasculares de localizacion central ya sea para el suministro de fluidos terapia,
medicamentos y hasta alimentacion parental, sin embargo, esto representa un dafio de la
barrera natural de la piel que acarrea multiples complicaciones. Es asi que, le resulta
facil para este patdgeno causar una infeccion nosocomial, pero hay que tener en cuenta
que el 28% de los pacientes presentaban como factor de riesgo un catéter venoso
central, se podria hacer una investigacion de la realizacion de la toma de muestra se

toman las medidas correspondientes para realizarla con éxito.

Con respecto de las muestras de secreciones tuvieron una gran prevalencia para las 2
bacterias, S. aureus con un porcentaje del 37% y P. aeruginosa con un 31%. Para Girard
et.al, (2003), este tipo de infecciones suelen ser heridas, y pueden contraerse durante la
propia operacion, ya sea en forma exdgena (es decir, del aire, el equipo médico, los
cirujanos y otro personal médico), endogeno (de la flora de la piel o del sitio de la
operacion) o, en raras ocasiones, de la sangre empleada en la intervencion quirdrgica.

Considerando que S. aureus es una bacteria que esta presente en la flora microbiana
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tanto de los pacientes como del personal médico, explica se estadio en las heridas. Asi
mismo, P. aeruginosa como ya se ha mencionado anteriormente este es un patdgeno que
tiene un grado elevado de adaptabilidad bien pude sobrevivir en los antisépticos, que
pueden contaminar las heridas o bien en las paredes de la habitacion, el agua las

duchas, etc.

Los liquidos tuvieron un gran incidencia para cada una de las dos bacterias, siendo para
S. aureus un 24% y P. aeruginosa las muestras con principal presencia con un 34%, de
acuerdo con Jiménez Mejias, (2008), este tipo de infecciones presentan movilidad y
mortalidad importantes y estas se producen principalmente durante la cirugia y por
infecciones de herida quirdrgica. Siendo las bacterias mas prevalentes Staphylococcus
spp. (>50% resistente a meticilina) y bacilos gramnegativos (10-25%).

Para las muestras de orina tuvieron una gran presencia de P. aeruginosa con un
porcentaje del 32% y segun Girard et.al, (2003), esta es la infeccion nosocomial méas
comun con un 80% de las infecciones son ocasionadas por el uso de una sonda urinaria
permanente. Y en los datos recolectados de este estudio, se puede ver que parte de los
pacientes tenian una sonda urinaria, y se pude decir que es por este factor los pacientes

pudieron contraer la infeccion.

En el grafico N°11, se presenta el perfil de sensibilidad para las cepas aisladas de S.
aureus. En primera instancia estas la familia de las Beta-latamasas quienes presentaron
una sensibilidad del 7% y una resistencia del 48%, después estan los Glucopeptidos con
una sensibilidad absoluta del 8%, los macrolidos tienen una sensibilidad del 8% y una
resistencia del 21%, las lincosamidas tienen una sensibilidad del 6% y una resistencia
del 12%, los aminoglucosidos tienen una sensibilidad y resistencia igual del 8%, la
rifamicina tienen una sensibilidad del 8% y una resistencia menor del 1%, asi bien, las
quinolonas tienen una sensibilidad del 12%y una resistencia menor del 1%, asi bien, las
quinolonas tienen una sensibilidad del 12%y una resistencia del 10%, los anfenicoles
tienen una sensibilidad absoluta del 12%, las tetraciclinas obtuvieron una sensibilidad
del obtuvieron una gran sensibilidad del 19% y una resistencia menor del 8%, las
oxazolidinonastienen una sensibilidad completa del 9% y sulfametozaxol/trimeoprim

tiene una sensiilidad del 9% y una resistencia del 4%.

En el grafico N°12 se presenta el perfil de sensibilidad de las cepas aisladas de P.

aeruginosa, en primer lugar estan los aminoglucésidos con una gran sensibilidad del
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18% y una resistencia del 9%, después las quinolonas tienen una sensibilidad del 13% y
una resistencia del 10%, las penicilinas tienen una sensibilidad del 7% y una mayor
resistencia del 10% los inhibidores de beta-lactamasas tienen una sensibilidad del 11%
y una mayor resistencia del 26%, las carbapenemasas obtienen una sensibilidad del 16%
y una resistencia del 19%, las cefalosporinas presentan una sensibilidad del 14% y un
resistencia mayor del 21%, los monobactamicos tienen una sensibilidad del 9% y una
resistencia menor del 4% y por ultimo los polipeptidicos tienen una sensibilidad del

12% y una resistencia del 1%.

Fuente: Resultados de laboratorio Fuente: Resultados de laboratorio
Grafico N° 11: Perfil de Sensibilidad Grafico N°12: Perfil de sensibilidad
(Método de Kirby Bauer) para las cepas (Método de Kirby Bauer) para las cepas de
de S. aureus P. aeruginosa
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u Anfenicoles 12 0 & Inhibidores de
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u Oxazolidinonas 9 1 Cabapenemes 16 19
& Sulfametoxazol/t @ Cefalosporinas 14 21
rimetoprim 9 4 @ Monobactamicos 9 4
u Lincosamidas 6 12 i Polipeptidicos 12 1

Gran parte de las cepas de S. aureus presentaron una varia resistencia a diferentes tipos
de antibidticos, sin embargo algunas cepas presentaron una gran sensibilidad como a los
Glicopeptido 8% (Vancomicina), cuyo antibiotico segun Camacho (s.f), fue sintetizada
en 1955, quien era el medicamento de eleccion en la colitis pseudomembranosa. En el
afio de 1958 con el advenimiento de Meticilin mas econémico y menos toxico queda
relegada a un segundo plano, hasta que aparecen las primeras cepas de Staphylococcus

Meticilin resistente y retoma su importante actuar.
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Otra opcion de tratamiento es Oxazolidinonas (Linezolid), aunque este es un antibiotico
que suele reservarse para el tratamiento de infecciones bacterianas graves donde otros
antibioticos han fracasado por haber generado resistencia a los antibidticos. Otros de los
antibidticos que tienen una sensibilidad absoluta son los anfenicoles (cloranfenicol), sin
embargo se debe valorar la toxicidad potencial ya que su toxicidad principal esta sobre

la medula ésea.

Las tetraciclinas (tetraciclina y minociclina), tienen una buena sensibilidad pero
minociclina tiene una sensibilidad del 11%. Este es un antibidtico que se utiliza para
tratar infecciones como neumonia y otras infecciones del tracto respiratorio, infecciones
de la piel, de los ojos, sistema linfatico, del aparato digestivo, del aparato reproductor, y

del sistema urinario.

Respecto a las cepas de P. aeruginosa, su principal sensibilidad fue en la familia de los
aminoglucosidos (Gentamicina y amikacina), son dos buenas opciones de tratamiento,
la gentamicina es el aminoglucosido de primera eleccion por su bajo costo y su
excelente efectividad; amikacina tiene el mas amplio espectro antimicrobiona de los

aminoglucosidos y una buena actividad frente a P. aeruginosa.

Los inhibidores de Beta-lactamasa (Piperaciclina/tazobactam y Amoxicilina/acido
clavulanico), sin embargo la Piperaciclina/tazobactam tiene una sensibilidad total del
11%, se usa para tratamiento de infecciones graves producidas por gérmenes
Grampositivos, Gramnegativos y anaerobios. La presencia de Tazobactam en la
combinacién amplia el espectro antibidtico de la piperaciclina haciéndola activa frente a
bacterias productoras de betalactamasas normalmente resistentes a ella.  Pero
Amoxicilina/acido clavulanico tienen la mayor resistencia del 26%, esto puede deberse

al consumo excesivo de este farmaco que favorece a la resistencia antimicrobiana.

Otra opcion de tratamiento son los Monobactamicos (aztreonam), este es un antibidtico
especifico para bacterias Gram negativas, y es muy efectivo frente a cepas de P.
aeruginosa que son resistentes a los aminoglucosidos. Se puede usar frente a infecciones

urinarias, respiratorias y piel.

En el grafico N° 13 se describen los mecanismos de resistencia de las cepas de S. aureus
aisladas en los pacientes del Hospital Antonio Lenin Fonseca, siendo el mecanismo de
resistencia con mayor presencia ORSA con un porcentaje del 39%, las cepas con
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presencia de metilasa constitutiva tienen un porcentaje del 3%, el mecanismo de
resistencia con menor prevalencia fue la metilasa de E-flujo con un 2%, las cepas que
presentaron ORSA y M. constitutiva tienen un alto porcentaje del 26%, mientras que las
cepas con ORSA y M. E-flujo tienen un menor porcentaje del 3%. Las cepas que no

presentaron ningdn mecanismo de resistencia obtienen un 27%.

En el grafico N°14 se describe la prevalencia de los mecanismos de resistencia de las
cepas aisladas en los pacientes del Hospital Antonio Lenin Fonseca, donde el
mecanismo de resistencia que prevalecio fue Carbapenemasa con un 28%, las cepas
que presentaban BLEE tienen un 3% vy las cepas con multirresistencia de
Carbapenemasa y BLEE tienen un 7%, mientras que las cepas que no presentaron

ningun mecanismo de resistencia tienen un porcentaje elevado del 62%.

Grafico N° 14: Mecanismos de
Resistencia de las cepas de P.

Gragico N° 13: Mecanismos de
Resistencia de las cepas de S.

aureus, aislas en pacientes del
Hospital Antonio Lenin Fonseca
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Los mecanismos de resistencia son un gran problema hoy en dia, ya que esto limita las
opciones de tratamiento de los pacientes. Segun la OMS este es un fendémeno por el cual
un microorganismo deja de ser afectado por un antimicrobiano al que anteriormente era
sensible. Las cepas aisladas de S. aureus presentaron una importante multirresistencia,
como fue ORSA maéas Metilasa Constitutiva con un 26%, el hecho que estas cepas
presenten ORSA quiere decir que es resistente a la oxacilina y por lo tanto a todas las

penicililas y también a todos los deméas agentes Beta-lactamicos (cefalosporinas,
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monobactamicos y carbapenems), por otro lado las cepas con Metilasas les confiere
resistencia a los macrolidos y las lincosamidas, y en consecuencia deja al paciente con
pocas opciones de tratamiento (vancomicina, las tetraciclinas oxazolidinonas) y los

antibioticos que se le pueden llegar a administrar pueden ser demasiado toxicos.

Asimismo, las cepas aisladas con P. aeruginosa se encontré una significativa
prevalencia de cepas con resistencia a carbapenemasas 28%, Yy un 3% con BLEE, sin
embargo las cepas preocupantes aunque con un bajo porcentaje son las que tenian
multirresistencia Carbapenemasas mas BLEE, estas resistencias les confieren una
amplia gama de antibidticos, dejando antibidticos de alta carga y toxicidad como
tratamiento y en algunos casos el Unico opcidn terapéutica viable son los Peptidicos
(colistina) conocida por su alta toxicidad y por sus efectos secundarios: nefrotoxicidad,

neurotoxicidad.
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X. Conclusiones

A lo largo de esta investigacion, se llegé a la conclusion que:

1. En los pacientes del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador con
infecciones nosocomiales, el género que prevalecié en ambos agentes patdgenos
fue el Masculino S. aureus con 72% Yy P. aeruginosa 62%. Mientras que el atareo
prevalente de S, aureus fue 30 a 39 afios y 40 a 49 afios con un mismo
porcentaje del 23%, asimismo P. aeruginosa las edades prevalentes fueron de 40
a 49 afos. Por otro lado, el factor de riesgo con mayor presencia para S. aureus

es el catéter venoso central 28%, para P. aeruginosa es la Cirugia con 21%.

2. El tipo de muestras mas frecuentes para S. aureus es el hemocultivo con 38%,
para P. aeruginosa fueron los liquidos con 34%. Por otro lado, la salas médicas
con mayor presencia de estos dos agentes patdgenos fue medicina con un

porcentaje para S. aureus del 43% y para P. aeruginosa del 45%.

3. Las cepas de S. aureus presentaron una mayor sensibilidad a la familia de las
Tetraciclinas (Tetraciclinas y Minociclina) con 19% y una resistencia los Beta-
lactamicos del 48%. Entorno a P. aeruginosa las cepas presentaron mayor
sensibilidad a los Aminoglucosidos (Gentamicina y Amikacina) con 18%,
mientras que los Inhibidores de Beta-lactamasas (Amoxicilina/acido

clavulanico) con 26%.

4. El mecanismo de resistencia con mayor prevalencia de S. aureus fue ORSA con
39%, y para P. aeruginosa es Carbapenemasas 28%.
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XI. Recomendaciones

A los hospitales:

e Higiene de manos, higiene ambiental, deteccion de portadores de bacterias
resistentes y aislarlos

e Procedimientos invasivos justificados y con el menor tiempo de permanencia
posibles

e Actividades y politicas que se pongan en practica para la racionalizar el uso de

antibidticos en los centros de asistencia sanitaria.

Al Minsa:

e Implementar programas para incentivar el uso racional de antibidticos en las
comunidades.

e Programa de salud y educacion del personal sanitario

® Es necesario preparar un plan de trabajo anual para evaluar y promover una
buena atencion de salud, aislamiento apropiado, esterilizacién y otras practicas,

capacitacion del personal y vigilancia epidemioldgica.
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XI11. Anexos
Imagen N°1: Staphylococcus Imagen N°2: Staphylococcus
aureus en Agar Sangre de Carnero aureus en tincion de Gram
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Imagen N°3: antibiograma de
Staphylococcus aureus, productoras de
Metilasas: A: ausencia de mecanismo CLI:
S ERY: S B: metilasa constitutiva CLI: R
ERY: R C: metilasa eflujo CLI: SERY: R
D: metilasa inducible CLI: R ERY: R

Imagen N°4: antibiograma de
Staphylococcus aureus resistente a la
oxacilina
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Imagen N°5: Pseudomona aeruginosa en Imagen N°: Pseudomona aeruginosa

tincion de Gram en Agar Mac Conkey

~
L A

Imagen N°7: antibiograma de Pseudomona
aeruginosa, donde se detecta BLEE
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SEXO Fx Porcentaje

Femenino 28 28%
Masculino 73 72%
Total 101 100%

Tabla N°2: Prevalencia de la variable sexo de los pacientes con

infecciones nosocomiales causadas por P. aeruginosa

SEXO Fx Porcentaje
Femenino 11 38%
Masculino 18 62%

Total 29 100%

Tabla N°3: Edades prevalentes en infecciones nosocomiales causadas

por S. aureus

EDAD Fx Porcentaje
0 a9 afos 2 2%
10 a 19 afios 7 7%
20 a 29 afos 14 13%
30 a 39 afos 23 23%
40 a 49 afos 23 23%
50 a 59 afos 17 17%
60 a 69 afos 9 9%
70 a 79 anos 5 5%
80 a 89 afos 1 1%
Total 101 100%

Tabla N°4: Edades prevalentes en infecciones nosocomiales causadas

por P. aeruginosa

EDAD Fx Porcentaje
0 a9 afos 1 3%
10 a 19 afios 2 7%
20 a 29 afos 2 7%
30 a 39 afnos 4 14%
40 a 49 afos 6 20.5%
50 a 59 afios 6 20.5%
60 a 69 anos 4 14%
70 a 79 anos 4 14%
Total 29 100%
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Tabla N°5: Factores de riesgo prevalentes para contraer una infeccion

nosocomial por S. aureus

Factores de riesgo Fx Porcentaje
Catéter venoso central 28 28%
Cirugia 16 16%
Sonda urinaria 4 4%
Combinados 13 13%
Sin factores de riesgo 40 39%
Total 101 100%

Tabla N°6: Factores de riesgo prevalentes para contraer una infeccion

nosocomial por P. aeruginosa

Factores de riesgo Fx Porcentaje
Cirugia 6 21%
Cirugia y sonda urinaria 3 11%
Sonda urinaria 1 3%
Catéter venoso central y 1 3%
sonda urinaria
Catéter venoso central, 1 3%
cirugia y sonda urinaria
Sin factores de riesgo 17 59%
Total 29 100%

Tabla N°7: Procedencia de las muestras con infecciones nosocomiales

causadas por S. aureus

Servicio hospitalario Fx Porcentaje

Medicina 43 43%

Cirugia 6 6%
Urologia 1 0.5%
Neurologia 18 18%
Emergencia 1 0.5%
Ortopedia 23 23%

Nefrologia 9 9%
Total 101 100%
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Tabla N°8: Procedencia de las muestras con infecciones nosocomiales

causadas por P. aeruginosa

Servicio hospitalario Fx Porcentaje
Medicina 13 45%
Cirugia 1 3%
Urologia 4 14%
Neurologia 2 7%
Ortopedia 4 14%
Nefrologia 5 17%
Total 29 100%

Tabla N°9: Tipo de muestras prevalentes en las que se aislaron S.

aureus
Tipos de Muestras Fx Porcentaje
Hemocultivos 39 38%
Secreciones 37 37%
liquidos 24 24%
orinas 1 1%
Total 101 100%

Tabla N°10: Tipo de muestras prevalentes en las que se aislaron P.

aeruginosa
Tipos de Muestras Fx Porcentaje
Hemocultivos 1 3%
Secreciones 9 31%
Liquidos 10 34%
Orinas 9 32%
Total 29 100%

Tabla N°11: Analisis del Perfil de sensibilidad de las cepas aisladas de

S. aureus
Sensibilidad Resistencia
Familia de Antibidticos Fx Porcentaje Fx Porcentaje

Betalactamico 52 7% 189 48%
Glucopeptidos 66 8% 0 0%
Macrolidos 21 2% 38 9%
Lincosamidas 55 6% 47 12%
Aminoglucosidos 64 8% 33 8%
Rifamicina 71 8% 3 1%
Quinolonas 106 12% 45 10%
Anfenicoles 97 12% 0 0%
Tetraciclinas 161 19% 32 8%

Oxacilidinonas 76 9% 0 0%
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Sulfametoxazol/trimetoprim 79 9% 16 4%

Total 848 100% 403 100%

Tabla N°12: Analisis del Perfil de sensibilidad de las cepas aisladas de

P. aeruginosa

Sensibilidad Resistencia
Familia de Fx Porcentaje Fx Porcentaje
Antibidticos
Aminoglucosidos 38 18% 11 9%
Quinolonas 29 13% 12 10%
Penicilinas 14 7% 11 10%
Inhibidores de 23 11% 29 26%
Betalactamasa
Carbapenemes 35 16% 21 19%
Cefalosporinas 32 14% 23 21%
Monobactamicos 20 9% 4 4%
Polipeptidicos 26 12% 1 1%
Total 217 100% 112 100%

Tabla N°13: Mecanismo de resistencia de las cepas aisladas de S.

aureus
Mecanismo de resistencia Fx Porcentaje
ORSA 40 39%
M. Constitutiva 3 3%
M. E-flujo 2 2%
ORSA mas M. 26 26%
constitutiva
ORSA mas M. E-flujo 3 3%
Sin mecanismo de 27 27%
resistencia
Total 101 100%

Tabla N°14: Mecanismo de resistencia de las cepas aisladas de P.

aeruginosa
Mecanismo de resistencia Fx Porcentaje
Carbapenemasas 8 28%
BLEE 1 3%
Carbapenemasas mas 2 7%
BLEE
Sin mecanismos de 18 62%
resistencia
Total 29 100%
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Ficha de recoleccion de datos

La presente ficha tiene como objetivo recolectar informacion necesaria sobre la prevalencia de
infecciones nosocomiales asociadas a la presencia de Staphylococcus aureus y Pseudomonas
aeruginosa multiresistentes en salas del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Amador en los
meses de Enero a Agosto afio del 2019. Los datos aqui recolectados de guardaran de manera

confidencial y seran utilizados Unicamente para la realizacion de la presente investigacion.

l. Datos Generales
1. Sexo:
a) Femenino

b) Masculino
2. Edad:  20-29 () 30-39() 40-49( ) 50-59 ()

60-69 () 70-79 () 80-89( ) 90-99 ()

3. Procedencia de la muestra:

Medicina ___ Cirugia___ Urologia__ Neurologia__ UCI___ Emergencia___
4. Tipo de muestra

. Lig. Pleural____
Orina
Lig. Articular____
Orina Chorro medio___
Medula 6sea

Orinasonda____

Secreciones
Orina puncién supra pubica____

Oidolzq___ Der____
LCR

_ Ojolzq___ Der____ Ulcera
Puncién lumbar___

Herida Absceso
Ventriculo 1zg____Der____

, . , Herida quirdrgica
Lig. Peritoneal/puncién
Sitio

Lig. Peritoneal/dialisis____
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5. Diagnostico presuntivo

6. Factores de riego asociados a la presencia de Staphylococcus aureus y
Pseudomonas aeruginosa multiresistentes:

a) Ventilacion mecanica

b) Sonda urinaria

c) Cirugia

d) Catéter venoso central

7. Nombre de la bacteria aislada y frecuencia de casos.
a) Staphylococcus aureus
b) Pseudomonas aeruginosa

8. Mecanismos de resistencia presentes en:

Staphylococcus aureus Pseudomonas aeruginosa
- Inducible Carbapenemasas
- Constitutiva Betalactamasas
- Eflujo
- Resistencia a la Vancomicina
- BORSA (ORSA)

9. Antibiograma

Staphylococcus aureus

Antibiotico Abreviatura Sensible Porcentaje | Resistencia | Porcentaje
Penicilina PEN
Oxacilina OXA
Vancomicina VAN
Cefocilina FOX
Eritromicina ERY
Clindamicina CLI
Gentamicina GEN
Rifampicina RIF
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Sulfametoxazol SXT
[trimetoprim

Ciprofloxacina CIP
Cloranfenicol CHL
Tetraciclina TCY
Nitrofurantoin NIT

a

Pseudomonas aeruginosa

Antibiético Abreviatura | Sensible | Porcentaje | Resistencia Porcentaje
Gentamicina GEN
Amicacina AMK
Ciprofloxacin CIP
a

Imipenem IMP
Piperacilina PIP
Meropenem MEM
Piperaclina/ta TZP
zobactam

Cefepima FEP
Aztreonam ATM
Cefalotina CEP
Amoxicilina/a AMC
cido

clavulanico
Ceftacidima CAZ
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