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RESUMEN 

 

Objetivo: Determinar los factores de riesgo asociados a infección por bacterias 

multirresistentes en el Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión en los años 2018 

- 2020. 

Materiales y métodos: Se realizó un estudio observacional, analítico, tipo casos 

y controles; se usaron 180 historias clínicas de los pacientes hospitalizados con 

infección bacteriana, 90 con infección por bacterias multirresistentes fueron los 

casos y 90 con infección por bacterias no multirresistentes fueron los controles. 

Resultados: Como resultado se encontraron asociaciones significativas para el 

sexo masculino OR: 4.29 IC 95% (2.19-8.39), la edad OR: 1.02 IC 95% (1.01-

1.04), las áreas de cuidados críticos OR: 54.22 IC 95% (6.72-437.32), las áreas 

de hospitalización OR 6.77 IC 95% (3.38-13.57), Diabetes Mellitus OR: 2.06 IC 

95% (1.06-4.00), Enfermedad Renal Crónica OR: 5.84 IC 95% (2.11-16.16), 

secuela neurológica OR: 4.53 IC 95% (1.74-11.80), Cáncer OR: 4.90 IC 95% 

(1.34-17.83), hospitalización previa OR: 4.56 IC 95% (1.86-11.20), cirugía previa 

OR: 4.86 IC 95% (1.73-13.6), uso previo de cefalosporinas OR: 12.57 IC 95% 

(2.84-55.62), uso previo de carbapenémicos OR: 8.68 IC 95% (1.06-70.93), uso 

previo de fluroquinolonas OR: 8.80 IC 95% (1.95-39.72), uso de sonda vesical 

OR: 10.72 IC 95% (4.65-24.71), uso de catéter venoso central OR: 25.43 IC 95% 

(3.33-194.12) y nutrición enteral OR: 5.38 IC 95% (2.09-13.90). Para el modelo 

multivariado fueron importantes tener Enfermedad Renal Crónica OR: 5.92 IC 

95% (1.60-21.90), la hospitalización previa OR: 3.61 IC 95% (1.18-11.10) y la 

terapia antibiótica previa al evento OR 4.17 IC 95% (1.11-15.58). 

Conclusión: La Enfermedad Renal Crónica, la hospitalización previa y la terapia 

antibiótica previa al evento son factores de riesgo para adquirir una infección por 

bacterias multirresistentes. 

Palabras clave: Multirresistencia bacteriana, factores de riesgo, uso previo de 

antibióticos. 
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ABSTRACT 

 

Objective: To determine the risk factors associated with infection by multi-

resistant bacteria at the Daniel Alcides Carrión National Hospital in the years 

2018 - 2020. 

Materials and methods: An observational, analytical, case-control study was 

carried out; 180 clinical records of hospitalized patients with bacterial infection 

were used, 90 with infection by multi-resistant bacteria were the cases and 90 

with infection by non-multi-resistant bacteria were the controls. 

Results: As a result, significant associations were found for male sex OR: 4.29 

95% CI (2.19-8.39), age OR: 1.02 95% CI (1.01-1.04), critical care areas OR: 

54.22 95% CI (6.72- 437.32), hospitalization areas OR 6.77 95% CI (3.38-13.57), 

Diabetes Mellitus OR: 2.06 95% CI (1.06-4.00), Chronic Kidney Disease OR: 5.84 

95% CI (2.11-16.16), neurological sequela OR : 4.53 95% CI (1.74-11.80), 

Cancer OR: 4.90 95% CI (1.34-17.83), previous hospitalization OR: 4.56 95% CI 

(1.86-11.20), previous surgery OR: 4.86 95% CI (1.73-13.6) ), previous use of 

cephalosporins OR: 12.57 CI 95% (2.84-55.62), previous use of carbapenems 

OR: 8.68 CI 95% (1.06-70.93), previous use of fluroquinolones OR: 8.80 CI 95% 

(1.95-39.72), use of urinary catheter OR: 10.72 95% CI (4.65-24.71), use of 

central venous catheter OR: 25.43 95% CI (3.33-194.12) and enteral nutrition 

OR: 5.38 95% CI (2.09-13.90). For the multivariate model, it was important to 

have Chronic Kidney Disease OR: 5.92 95% CI (1.60-21.90), prior hospitalization 

OR: 3.61 95% CI (1.18-11.10) and antibiotic therapy prior to the event OR 4.17 

95% CI (1.11 -15.58). 

Conclusion: Chronic Kidney Disease, prior hospitalization and antibiotic therapy 

prior to the event are risk factors for acquiring an infection by multidrug-resistant 

bacteria. 

Key words: Bacterial multidrug-resistant, risk factors, previous use of antibiotics. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Hace una década, la carga global de resistencia antimicrobiana sigue vigente y 

es considerada como un grave problema de salud pública. 

Los centros hospitalarios siguen reportando cepas bacterianas que son capaces 

de expresar diferentes tipos de resistencia, el cual confiere resistencia a múltiples 

familias de antibióticos lo que limita las opciones terapéuticas, este fenómeno es 

conocido como multirresistencia.  

Se ha descrito que las infecciones por bacterias multirresistentes aumentan los 

índices de morbimortalidad y prolongan la estancia hospitalaria imponiendo así 

mayores costos a los sistemas de salud a nivel mundial. 

Los ambientes hospitalarios se han convertido en escenarios idóneos para el 

desarrollo de infecciones por bacterias multirresistentes, debido al uso constante 

de antibióticos y la alta frecuencia del uso de catéteres que serían las puertas de 

entrada hacia órganos y sitios vitales del cuerpo. El empleo y mantenimiento de 

estos catéteres requiere un constante contacto con el personal de salud, ya que 

atienden a varios pacientes simultáneamente cuyas manos pueden servir como 

vectores para la transferencia de dichas bacterias. Los entornos contaminados y 

los equipos compartidos puedes ser reservorios y/o vectores que contribuyen 

con la adquisición de dichas bacterias. Las áreas críticas albergan a pacientes 

que presentan mayor comorbilidad y trastornos fisiológicos agudos más graves, 

por lo tanto, se encuentran relativamente inmunosuprimidos convirtiéndose en 

blancos ideales para el desarrollo de infección por bacterias multirresistentes. 

Sin embargo, se han reportado también cepas multirresistentes en infecciones 

adquiridas en la comunidad que cada vez son más frecuentes. 

Se han descrito factores de riesgo generales asociados al desarrollo de infección 

por bacterias multirresistentes, el más asociado es el uso previo de antibióticos, 

la inmunosupresión, la hospitalización previa, la cirugía previa y días de estancia 

hospitalaria.  

Por lo expuesto, es necesario conocer los factores de riesgo asociados para el 

control de la transmisión de estas cepas bacterianas multirresistentes. 
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CAPÍTULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

1.1. Descripción de la realidad problemática: 

 

 La multirresistencia bacteriana a nivel mundial, se ha convertido en una 

de las amenazas para la salud pública, su aparición y propagación producen una 

mayor morbilidad, mortalidad, prolongan la estancia hospitalaria y limitan las 

opciones terapéuticas imponiendo mayores costos a los sistemas de salud (2). 

Como efectos adversos de la infección, la resistencia a los antimicrobianos son 

una preocupación creciente en los ambientes hospitalarios de todo el mundo (1). 

El impacto de las infecciones por bacterias multirresistentes se puede determinar 

mediante el análisis de los resultados clínicos, de la mortalidad hospitalaria y la 

duración de la estancia hospitalaria (1). Se ha reportado en diferentes estudios 

que las unidades de cuidados críticos son escenarios propicios para el desarrollo 

de infecciones por bacterias multirresistentes (1). Esto puede deberse a que, en 

comparación con los pacientes de la población hospitalaria general, presentan 

mayor comorbilidad y trastornos fisiológicos agudos más graves y, por lo tanto, 

están se encuentran relativamente inmunosuprimidos. La alta frecuencia del uso 

de catéteres entre estos pacientes son puertas de entradas hacia órganos y sitios 

vitales del cuerpo. El uso y mantenimiento de estos catéteres requiere contacto 

frecuente con el personal de salud, que atienden simultáneamente a varios 

pacientes cuyas manos pueden servir como vectores para la transferencia de 

estos patógenos (50). Los equipos compartidos y los entornos contaminados 

también pueden servir como reservorios y/o vectores que contribuyen a la 

adquisición de infecciones por bacterias multirresistentes en las unidades de 

cuidados intensivos (36). 

A nivel mundial existen estudios que reportan factores de riesgo asociados al 

desarrollo de una infección por bacterias multirresistentes. En Arabia Saudita, en 

el año 2020, se encontró la pobreza y las privaciones materiales son factores de 

riesgo importantes para la aparición y transmisión de la resistencia a los 

antimicrobianos (2).  

En Latinoamérica, Colombia, en el año 2015, se encontró que la hospitalización 

previa y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica son factores de riesgo 
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independientes para adquirir infección por bacterias multirresistentes (5). En el 

año 2015, se encontró los factores de riesgo asociados a la IAAS por bacterias 

multirresistentes fueron estancia hospitalaria, uso previo de los betalactámicos y 

uso de ventilador mecánico. 

En el Perú, en el 2020, se encontró que el uso previo de antibióticos es un factor 

de riesgo asociado a la resistencia a los carbapenémicos en Acinetobacter 

Baumannii (9). En el año 2020, se encontró que la resistencia a los 

carbapenémicos incrementa el riesgo de mortalidad en 2,3 veces y la disfunción 

multiorgánica en 4 veces (10). 

Por lo expuesto anteriormente, en el presente estudio buscará conocer y 

determinar los factores de riesgo asociados a infección por bacterias 

multirresistentes en los pacientes hospitalizados del Hospital Nacional Daniel 

Alcides Carrión, durante el periodo 2018 - 2020. 
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1.2. Formulación del problema: 

 1.2.1. Pregunta General: 

- ¿Cuáles son los factores de riesgo asociados a infección por 

bacterias multirresistentes, en los pacientes hospitalizados del 

HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020? 

 1.2.2. Preguntas Específicas: 

- ¿Las características sociodemográficas son factores de riesgo 

para adquirir infección por bacterias multirresistentes, en los 

pacientes hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 2018 - 

2020? 

- ¿El servicio de atención es un factor de riesgo para adquirir 

infección por bacterias multirresistentes, en los pacientes 

hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020? 

- ¿Los antecedentes clínicos son factores de riesgo para adquirir 

infección por bacterias multirresistentes, en los pacientes 

hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020? 

- ¿La terapia antibiótica previa al evento es un factor de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes, en los pacientes 

hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020? 

- ¿El uso de dispositivos médicos son factores de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes, en los pacientes 

hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020? 

 

1.3. Línea de investigación: 

 

El presente trabajo de investigación pertenece a la línea de investigación de las 

Infecciones Intrahospitalarias, que es la prioridad número 8 según LA MATRIZ 

DE PRIORIDADES NACIONALES DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 2015-2021, 

que fue elaborada por el Instituto Nacional De Salud (INS). 

 



14 
 

1.4. Justificación del estudio: 

 

 Las infecciones por bacterias multirresistentes se han convertido en un 

grave problema de salud pública. El diagnóstico de una infección se basa en el 

cuadro clínico compatible y cultivo microbiológico, donde se aíslan bacterias que 

expresan diferentes tipos de resistencia, su aparición y propagación producen 

una mayor morbilidad, mortalidad, prolongan la estancia hospitalaria y limitan las 

opciones terapéuticas imponiendo mayores costos a los sistemas de salud. 

A nivel mundial se han reportado numerosos estudios sobre este fenómeno; sin 

embargo, a nivel nacional existen muy pocos y en su mayoría no son actuales, 

a pesar de que este problema sigue vigente. 

El presente trabajo de investigación se realizó por la necesidad de conocer y de 

determinar los posibles factores de riesgo asociados a infección por bacterias 

multirresistentes, lo cual constituirá una fuente de información y una herramienta 

para la creación de nuevas estrategias de salud orientadas en la prevención, 

control y vigilancia epidemiológica; así mismo, para la creación e implementación 

de protocolos de antibioticoterapia específica para la toma de buenas decisiones 

terapéuticas y el uso racional de los antimicrobianos. Por lo que se espera 

disminuir la incidencia y propagación de este fenómeno, disminuir la morbilidad, 

la mortalidad y la prolongación de la estancia hospitalaria; y con ello, los costos 

de atención en salud. 
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1.5. Objetivos: 

 1.5.1. Objetivo General: 

- Determinar los factores de riesgo asociados a infección por 

bacterias multirresistentes, en los pacientes hospitalizados del 

HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020. 

 1.5.2. Objetivos Específicos: 

- Determinar si las características sociodemográficas son factores 

de riesgo para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

- Determinar si el servicio de atención es un factor de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

- Determinar si los antecedentes clínicos son factores de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

- Determinar si la terapia antibiótica previa al evento es un factor de 

riesgo para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

- Determinar si el uso de dispositivos médicos son factores de riesgo 

para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

 

1.6. Delimitación: 

 

En el presente estudio se incluyeron a los pacientes hospitalizados del HNDAC, 

durante el periodo 2018 - 2020. Este es un hospital nacional de categoría de nivel 

III - 1, que se encuentra ubicado en la Av. Guardia Chalaca 2176, Bellavista. La 

presente investigación profundizo en los temas relacionados con las infecciones 

causadas por bacterias multirresistentes. 
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

2.1. Antecedentes de la investigación: 

 2.1.1. Internacional: 

 Siwakoti S., et al., en el año 2018, en Nepal, publicaron un estudio: 

“Incidence and outcomes of multidrug-resistant gramnegative bacteria 

infections in intensive care unit from Nepal a prospective cohort study”. 

Cuyo objetivo principal fue determinar la incidencia y el resultado clínico asociado 

de infecciones bacterianas gramnegativas resistentes a múltiples fármacos en la 

unidad de cuidados intensivos de un centro de atención terciaria de Nepal. Con 

respeto a la metodología, se realizó un estudio de cohorte prospectiva entre 

pacientes adultos ingresados en la UCI, se dividió en un grupo de pacientes con 

infección por BGN MDR, con infección por BGN no MDR y sin infección. La 

identificación de BGN y su patrón de susceptibilidad antibiótica que se realizó 

con métodos microbiológicos estándar. Como resultado se encontró que la tasa 

de incidencia de infecciones por BGN MDR fue de 47 por 100 pacientes 

ingresados (64/137) con 128 episodios. La especie Acinetobacter (41%, 52/128) 

fue la más común seguida por K. pneumoniae (28%, 36/128) y Pseudomonas 

spp (21%, 27/128). Los pacientes con BGN MDR en comparación con las BGN 

no MDR tenían altas infecciones asociadas a la atención médica (95%, 61/64 

versus 20%, 2/10; p=<0,001). La mortalidad hospitalaria fue del 38% (24/64), 

20% (2/10) y 10% (4/41) en el grupo multirresistente, no multirresistente y no 

infectado, respectivamente (p=0,007). Los pacientes con infección resistente a 

múltiples fármacos tuvieron también una estancia más prolongada en la UCI y 

en el hospital; sin embargo, fue estadísticamente insignificante. Concluyendo 

que la incidencia de infecciones por BGN MDR fue notablemente alta en nuestra 

UCI y mostró una asociación significativa con las infecciones asociadas a la 

atención médica y la mortalidad hospitalaria.  

 Allel K., et al., en el año 2020, en Chile, publicaron un estudio titulado: 

“Socioeconomic factors associated with antimicrobial resistance of 

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, and Escherichia coli in 

Chilean hospitals (2008 - 2017)”. Cuyo objetivo principal fue Identificar factores 

socioeconómicos asociados a la resistencia antimicrobiana de Pseudomonas 

aeruginosa, Staphylococcus aureus y Escherichia coli en hospitales chilenos 
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(2008-2017). Con respeto a la metodología, se revisó la bibliografía científica 

acerca de los factores socioeconómicos relacionados con la aparición y el 

incremento de la resistencia a los antimicrobianos. Mediante la regresión con 

múltiples variables se examinaron los resultados de la bibliografía respecto a un 

conjunto de datos longitudinales sobre resistencia a los antimicrobianos de 41 

hospitales privados y públicos importantes, así como una encuesta domiciliaria 

representativa a nivel nacional en Chile (2008-2017). Como resultado se 

encontró que según la evidencia de la revisión bibliográfica es indicativa de que 

la pobreza y la privación material suponen importantes factores de riesgo para la 

aparición y transmisión de la resistencia a los antimicrobianos. Este análisis ha 

indicado una tasa general de resistencia a los antimicrobianos de 32,5%, con las 

tasas más elevadas para S. aureus (40,6%) y las más bajas para E. coli (25,7%). 

Se muestra una asociación negativa mínima, aunque uniforme, entre los factores 

socioeconómicos (ingresos, educación y ocupación) y la resistencia general a 

los antimicrobianos en un análisis de variable única (p<0,01) y análisis 

multifactoriales (p <0,01), impulsadas por las bacterias P. aeruginosa y S. aureus 

resistentes. Concluyendo que los factores socioeconómicos no relacionados con 

la atención de la salud y los entornos hospitalarios pueden afectar la aparición y 

la propagación de la resistencia a los antimicrobianos. 

 Tian L., et al., en el año 2018, en China, publicaron un estudio titulado: 

“Antimicrobial resistance of pathogens causing nosocomial bloodstream 

infection in Hubei Province, China, from 2014 to 2016: a multicenter 

retrospective study”. Cuyo objetivo principal fue determinar los principales 

patógenos que causan infecciones asociadas a los servicios de la salud (IAAS) 

y caracterizar su resistencia a los antimicrobianos. Con respeto a la metodología, 

se analizaron retrospectivamente los datos del Sistema de vigilancia de la 

resistencia a los antimicrobianos de China (CARSS) del 2014 al 2016. Como 

resultado se encontró que la E. coli, S. aureus y K. pneumoniae fueron los 

patógenos más comunes responsables de la infección del torrente sanguíneo 

nosocomial. Los sujetos de 0 a 5 años y ≥ 40 años fueron los principales grupos 

demográficos en riesgo de infección por E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa, 

A. baumannii y E. cloacae, y mientras que los sujetos de 0 a 5 años fueron los 

principales grupos demográficos en riesgo de infección por S. aureus, E. faecalis, 
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E. faecium, S. pneumoniae y S. maltophilia. Las frecuencias de aislamientos de 

E. coli y K. pneumoniae resistentes a cefotaxima fueron 59,1% y 24,3%, 

respectivamente, y las frecuencias de aislamientos resistentes a ceftazidima 

fueron 42,9% y 27,2%, respectivamente. De 2014 a 2016, la frecuencia de E. coli 

positiva betalactamasas de espectro extendido (BLEE) disminuyó del 29,07 al 

24,5%, y la frecuencia de K. pneumoniae BLEE positivas disminuyó del 18,64 al 

12,33%. La frecuencia de E. coli resistente a carbapenémicos (CR) fue inferior 

al 0,5%, pero del 1 al 10% de las cepas de K. pneumoniae fueron CR. 

Concluyendo que la aparición de S. aureus resistente a la meticilina y la 

expansión de la resistencia a las BLEE y las fluoroquinolonas entre las 

enterobacterias gramnegativas aumentaron la gravedad de la RAM. Las cepas 

de K. pneumoniae productoras de carbapenemasas responsables de la BSI 

nosocomial aumentaron año tras año y se deben tomar medidas de control de 

infecciones eficaces para evitar que se propaguen. 

 Alabdullatif M., et al., en el año 2020, en Arabia Saudita, publicaron un 

estudio titulado: “Three Years of Evaluation to Determine Reduction of 

Antibiotic Resistance in Gram Negative Bacteria by the Saudi National 

Action Plan”. Con respecto a la metodología, es un estudio retrospectivo incluyó 

a todos los pacientes con diagnóstico confirmado de infección bacteriana 

gramnegativo desde enero de 2017 a diciembre de 2019. La identificación de 

cepas bacterianas se realizó mediante tarjetas VITEK 2 ID-GNB, mientras que la 

AR, BLEE y MDR se determinaron mediante AST número de 12 tarjetas, ambas 

utilizadas según las recomendaciones del fabricante. Las tarjetas se cargaron en 

un sistema VITEK 2 para su examen. Como resultado se encontró que Se 

recolectaron un total de 4760 bacterias gramnegativas aisladas. El organismo 

más aislado fue E. coli, con 2585/4760 (54,30%) cepas, y el menor fue 

Providencia stuartii, con 55/4760 (1,16%) cepas. Un total de 1328/4760 (27,90%) 

aislados clínicos fueron positivos para BLEE y 851/4760 (17,88%) poseían MDR. 

E. coli también fue la más frecuentemente aislada por tener actividad BLEE y 

MDR, con 772/1328 (58,13%) y 292/851 (34,31%) aislados, respectivamente. 

Entre el 2017 y el 2019, las tasas de BLEE y MDR se redujeron 

significativamente (p<0.05) para la mayoría de las bacterias, excepto para 

Salmonella. especies, que mostraron mayor resistencia a los antibióticos. 



19 
 

Concluyendo que nuestros hallazgos revelaron que las tasas de RA, BLEE y 

MDR se redujeron con el tiempo, lo que sugiere que el SNAP es eficaz para 

superar el riesgo de resistencia antibiótica. 

 Saldarriaga E., et al., en el año 2015, en Colombia, publicaron un estudio 

titulado: “Factores clínicos asociados a multirresistencia bacteriana en un 

hospital de cuarto nivel”. Cuyo objetivo principal fue determinar los factores 

clínicos asociados a infección por bacterias multirresistentes en un hospital de 

alta complejidad. Con respeto a la metodología, fue un estudio observacional, 

analítico, retrospectivo tipo casos y controles (1 a 1); la muestra total fue de 268 

pacientes, de los cuales 134 con infecciones por bacterias multirresistentes que 

fueron los casos y 134 con infección por bacterias no multirresistentes que fueron 

los controles. Como resultado se encontró que hay asociación significativa para 

trasplante OR: 2.88 IC 95% (1.28-6.48), inmunosupresión medicamentosa OR: 

2.58 IC 95% (1.14-5.87), hospitalización OR: 1.73 IC 95% (1.05-2.86) o cirugía 

OR: 1.78 IC 95% (1.09-2.88) en los 3 meses previos a la infección, diálisis OR: 

3.53 IC 95% (1,36-9,13), catéter venoso central OR: 2.16 IC 95% (1.13-4.12), 

nutrición parenteral OR: 2.06 IC 95% (1,82-2,34) y la terapia antibiótica en las 48 

horas previas a la infección OR: 1.86 IC 95% (1.05-3.28). En el modelo 

multivariado fueron importantes el tener EPOC OR: 3.07 IC 95% (1.20-7.82) y la 

hospitalización previa OR: 1.83 IC 95% (1.03-3.28). Concluyendo que el tener 

EPOC y la hospitalización previa son factores de riesgo independientes para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

 Londoño J., et al., en el año 2016, en Colombia, publicaron un estudio 

titulado: “Factores de riesgo asociados a infecciones por bacterias 

multirresistentes derivadas de la atención en salud en una institución 

hospitalaria de la ciudad de Medellín 2011 - 2014”. Cuyo objetivo principal fue 

objetivo establecer los factores de riesgo clínicos relacionados con IAAS por 

bacterias multirresistentes en una institución clínica de Medellín, entre los años 

2011 y 2014. Con respeto a la metodología, fue un estudio observacional, 

analítico, retrospectivo tipo casos y controles (1 a 3); la muestra total fue de 200 

pacientes, de los cuales 50 con IAAS por bacterias resistentes que fueron los 

casos que es el total de casos de la institución, y 150 con IAAS por bacterias 

sensibles por muestreo estratificado. La información se obtuvo de los registros 
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del sistema de vigilancia epidemiológica, las historias clínicas y el laboratorio. 

Como resultado se encontró que las ISO y las ITU fueron las más frecuentes; las 

bacterias con mayor resistencia fueron P. aeruginosa, seguida por S. aureus y 

las enterobacterias (E. coli y K. pneumoniae). Se encontró que hay asociación 

significativa para la Hipertensión arterial OR: 2.07 IC 95% (1.08-3.98), 

Enfermedad crónica OR: 2.26 IC 95% ((1.17-4.38), estancia en UCI OR: 3.37 IC 

95% (1.71-6.65), días en UCI ≥6 días OR: 5.67 IC 95% (2.76-11.67), estancia 

hospitalaria ≥6 días OR: 6.30 IC 95% (2.66-14.92), sonda vesical ≥7 días OR: 

7.15 IC 95% (3.53-14.50), ventilador mecánico ≥5 días OR: 11.66 IC 95% (5.10-

26.68), catéter central ≥7 días OR: 5.80 (2.89-11.64), el uso de betalactámicos 

OR: 37.47 IC 95% (5.04-278.55), el uso de quinolonas OR: 3.38 IC 95% (1.20-

9.55) y el uso de macrólidos OR: 5.524 IC 95% (1.71-9.55). En el análisis 

multivariado, se encontraron como factores de riesgo la estancia hospitalaria ≥6 

días OR: 3.01 IC 95% (1.14-7.94), el uso previo de betalactámicos OR: 22.54 IC 

95% (2.95-171.75) y la conexión a VM por más de 5 días OR: 4.59 IC 95% IC: 

(1.83-11.49). Concluyendo que los factores de riesgo encontrados son similares 

a los de la literatura internacional, excepto la edad. 

 Asimbaya D., en el año 2016, en Ecuador, publicaron un estudio titulado: 

“Factores clínicos asociados a multirresistencia bacteriana en el Hospital 

de Especialidad de las Fuerzas Armadas N°1 en el periodo enero a 

septiembre 2015”. Cuyo objetivo principal fue determinar los factores clínicos 

asociados a la multirresistencia bacteriana en el Hospital de Especialidades de 

las Fuerzas Armadas N°1. Con respecto a la metodología, es un estudio de tipo 

descriptivo, analítico; la muestra fue seleccionada por muestreo aleatorio simple 

que incluyó a 382 casos. Como resultado se encontró el 60.36% eran mujeres, 

el grupo etario más común fue de 70-78 años, según el tipo de muestra el 52.59% 

pertenece a muestras de orina. De los 382, se aislaron 254 bacterias representa 

el 100%, de los cuales el 47.24% fue E. coli, 16.93% K. pneumoniae, el 6.3% S. 

aureus, el 2.76% P. aeruginosa y el 26.77% otros. De los 382, se aislaron de 110 

bacterias resistentes, en donde según el tipo de resistencia, el 79.09% BLEE, el 

8.18% AmpC, el 5.45% KPC y el 7.27% SARM. Se evaluaron 110 casos que han 

sido expuestos a diferentes factores clínicos en donde el 40.91% son por el uso 

previo de antimicrobianos, el 21.82% son por antecedentes clínicos, el 20.91% 
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son por el uso de dispositivos médicos y el 16.36% son por una hospitalización 

prolongada. Concluyendo que el primer factor clínico asociado a multirresistencia 

bacteriana son el uso previo de antimicrobianos. 

 2.1.2. Nacional: 

 Vera V., et al., en el año 2016, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Factores predictivos de no efectividad a betalactámicos en pacientes 

hospitalizados por infección del tracto urinario en el Hospital Santa Rosa 

De Lima”. Cuyo objetivo principal fue determinar cuáles son los factores de 

riesgo predictivos para la no efectividad del uso de betalactámicos en pacientes 

hospitalizaos por infección del tracto urinario. Con respecto a la metodología, es 

un estudio de tipo observacional, analítico, retrospectivo de casos y controles; la 

muestra total fue de 280 pacientes con infección del tracto urinario, de los cuales 

140 son pacientes que se les da un tratamiento y no existe respuesta y persiste 

la ITU (casos) y 140 son pacientes que se les da tratamiento existe respuesta y 

remite la ITU (controles). Como resultado se encontró asociaciones significativas 

para Diabetes Mellitus OR: 7.79 IC 95% (4.58-13.28), Enfermedad Renal Crónica 

OR: 24.06 IC 95% (12.04-48.08), Hospitalización previa OR: 3.93 (2.38-6.51). 

Concluyendo que los factores predictivos para la no efectividad a los 

betalactámicos son tener el antecedente de Diabetes Mellitus, Enfermedad 

Renal Crónica y hospitalización previa. 

 Taco P., en el año 2020, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Resistencia a carbapenémicos y factores asociados en casos de infección 

por Acinetobacter baumannii en pacientes hospitalizados en el servicio de 

medicina interna del Hospital Hipólito Unanue entre los años 2017 - 2019”. 

Cuyo objetivo principal fue determinar la resistencia a carbapenémicos y factores 

asociados en los casos de infección por Acinetobacter baumannii en pacientes 

hospitalizados en el servicio de medicina interna. Con respecto a la metodología, 

es un estudio de tipo observacional, transversal y analítico; la muestra total fue 

de 187 historias clínicas, de los cuáles 170 presentaron Acinetobacter baumannii 

resistente a los carbapenémicos y 17 Acinetobacter baumannii no resistente a 

los carbapenémicos. Como resultados se encontró que los factores asociados 

son la edad (p=0.023), el tratamiento antibiótico previo (p=0.000), la 

hospitalización previa (p=0.000), Diabetes Mellitus (p=0.055) e intubación 
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orotraqueal (p=0.040). En el análisis multivariado fueron importantes el 

tratamiento antibiótico previo RP: 1.61 IC 95% (1.13-2.31). Concluyendo que el 

tratamiento antibiótico previo es el factor asociado a infección por Acinetobacter 

Baumannii en el Hospital Nacional Hipólito Unanue. 

 Rivera D., en el año 2020, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Infecciones bacterianas resistentes a carbapenems como factor de riesgo 

de morbimortalidad infecciosa en el Hospital Almenara durante el periodo 

enero a diciembre del 2018”. Cuyo objetivo principal fue analizar si las 

infecciones bacterianas resistentes a carbapenems son un factor de riesgo de 

morbimortalidad infecciosa. Con respecto a la metodología, se realizó un estudio 

de tipo observacional, analítico, cohorte retrospectiva; la muestra total fue de 110 

pacientes, de los cuales 55 son expuestos (resistente a los carbapenems) y 55 

no expuestos (sensibilidad a los carbapenems) siendo la variable dependiente y 

las variables dependientes fueron la mortalidad y la disfunción orgánica. Como 

resultados se encontró que la resistencia a carbapenems estuvo asociado a 

mortalidad RR: 2.33 IC 95% (1.06-5.09) y a disfunción multiorgánica RR:4 IC 

95% (1.50-10.65). Concluyendo que los pacientes con resistencia a los 

carbapenémicos tienen un riesgo incrementado de mortalidad de 2.3 veces y de 

disfunción orgánica de 4 veces respectivamente.  

  Calle A., et al., en el año 2017, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Factores asociados a la presentación de infecciones urinarias por 

Escherichia coli productoras de betalactamasas de espectro extendido”. 

Cuyo objetivo principal fue determinar los factores asociados al desarrollo de 

infecciones del tracto urinario causadas por Escherichia coli productora de 

betalactamasas de espectro extendido (BLEE). Con respecto a la metodología, 

es un estudio de tipo observacional, analítico, retrospectivo de casos y controles 

realizado en el Hospital Cayetano Heredia (HNCH); la muestra total fue de 280 

pacientes con urocultivo positivo a E. coli, de los cuales 150 fueron pacientes 

con urocultivo positivo para E. coli BLEE (casos) y 150 fueron pacientes con 

urocultivo positivo para E. coli no BLEE (controles). Como resultados se encontró 

que se encontró asociaciones significativas para sexo masculino OR: 5.13 IC 

95% (2.37-11.07), edad mayor a 45 años OR: 2.65 IC 95% (1.61-4.38), 

hospitalización previa OR: 2.57, procedimiento urológico previo OR: 3.48, uso de 
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dispositivo urológico OR: 4.72. En el análisis multivariado fueron importantes la 

dad 45 años, el sexo masculino y la hospitalización previa. Concluyendo que el 

sexo masculino, la edad mayor a 45 años y la hospitalización previa son factores 

asociados a infecciones urinarias por E. coli BLEE en dicha población. 

 Arista N., en el año 2017, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Factores de riesgo asociados a resistencia bacteriana en infecciones 

urinarias con urocultivo positivo en pacientes del Hospital Nacional Daniel 

Alcides Carrión (abril – junio del 2017)”. Cuyo objetivo principal fue determinar 

los factores asociados a resistencia bacteriana en urocultivos de pacientes 

atendidos en el Hospital nacional Daniel Alcides Carrión durante los meses abril-

junio de 2017. Con respecto a la metodología, es un estudio de tipo 

observacional, analítico, retrospectivo de casos y controles; la muestra total fue 

de 83 pacientes con urocultivos positivos por bacterias resistentes (casos) y 83 

pacientes con urocultivos por bacterias sensibles (controles). Como resultados 

se encontró que se encontró asociaciones significativas para tratamiento 

antibiótico previo OR: 3.53 IC 95% (1.66-7.52), hospitalización ≥6 días OR: 2.98 

IC 95% (1.23-7.22), anemia OR: 2.76 IC 95% (1.37-5.57), Diabetes Mellitus OR: 

3.33 IC 95% (1.49-7.47). En el análisis multivariado fueron importantes la 

Diabetes Mellitus, la hospitalización previa y el tratamiento antibiótico previo. 

Concluyendo que la Diabetes Mellitus, la hospitalización previa y el tratamiento 

antibiótico previo son factores de riesgo asociados a resistencia bacteriana. 

 Yábar M., et al., en el año 2017, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Multirresistencia y factores asociados a la presencia de betalactamasas 

de espectro extendido en cepas de Escherichia coli provenientes de 

urocultivos”. Cuyo objetivo principal fue El objetivo del estudio fue describir los 

patrones de resistencia antibiótica de cepas de Escherichia coli aisladas en 

urocultivos y los factores clínico-epidemiológicos asociados a la presencia de 

BLEE en un grupo pediátrico y adulto. Se recolectaron durante 14 meses, 353 

cepas provenientes de Emergencia y Hospitalización del Hospital Cayetano 

Heredia, 45,9% fueron cepas multirresistentes. La incidencia de BLEE en 

población pediátrica fue 16,3% vs. 31,1% en la adulta, el 63,6% provenía de 

pacientes ambulatorios. La presencia de BLEE se asoció con encontrarse 
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hospitalizado en pediatría, así como al uso de pañal y vejiga neurogénica en 

adultos.  

 Pimentel J., en el año 2018, en Perú, publicaron un estudio titulado: 

“Factores clínicos y epidemiológicos asociados a la multirresistencia en 

pacientes adultos con infección urinaria ingresados al Hospital de 

Ventanilla 2016”. Cuyo objetivo principal fue determinar los factores clínicos-

epidemiológicos asociados a la multirresistencia en pacientes adultos con 

infección urinaria ingresados al Hospital de Ventanilla 2016. Con respecto a la 

metodología, es un estudio analítico, retrospectivo y transversal; la muestra total 

fue de 202 historias clínicas, de los cuales son 101 pacientes con 

multirresistencia antibiótica y 101 sin multirresistencia antibiótica. Como 

resultados se encontró que se encontró asociaciones significativas para la edad 

>70 años OR 3.79 IC 95% (1.79-8.06), el sexo OR: 0.29 IC 95% (0.14-0.62), 

Diabetes Mellitus OR: 0.43 IC 95% (0.24 - 0.765), Litiasis Renal OR: 4.84 IC 95% 

(1.02-23.00), colocación de Sonda Foley OR: 1.53 IC 95% (0.73-3.24). 

Concluyendo que los factores clínicos y epidemiológicos que están asociados a 

infección urinaria multirresistente fueron la edad >70 años, el sexo, el tener como 

antecedente clínico de Diabetes Mellitus, Litiasis Renal y el uso de Sonda Foley.  
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2.2. Bases teóricas: 

2.2.1. ANTIBIÓTICOS BETALACTÁMICOS: 

2.2.1.1. CLASIFICACCIÓN: 

Los antibióticos betalactámicos son entre los más comúnmente recetados, están 

agrupados en función a su característica estructural compartida y a su anillo 

betalactámico. 

Incluyen: 

- Penicilinas. 

- Cefamicinas. 

- Cefalosporinas. 

- Carbapenémicos. 

- Monobactams. 

- Inhibidores de betalactamasas. 

 

2.2.1.2. MECANISMO DE ACCIÓN: 

Los antibióticos betalactámicos van a inhibir el crecimiento las bacterias que son 

sensibles inactivando a enzimas ubicadas en la membrana celular bacteriana, 

que participan en la tercera etapa de la síntesis de la pared celular. Durante esta 

etapa las hebras lineales de peptidoglicano se van a entrecruzar en un polímero 

muy similar a una red que va a rodear a la célula bacteriana que va a conferir 

estabilidad osmótica en el medio hipertónico de un paciente infectado (36).  

Estos antibióticos no solo inhiben a una enzima involucrada en la síntesis de la 

pared celular, sino también a una familia de enzimas relacionas (entre cuatro a 

ocho en las diferentes bacterias), cada una se encuentra involucrada en los 

diferentes aspectos de la síntesis de la pared celular. Estas enzimas se pueden 

detectar a través de su unión covalente de penicilina marcada radiactivamente 

(u a otras betalactámicas) y, por lo tanto, se le han denominado proteínas de 

unión a penicilina (PBP) (36). 

Los diferentes tipos de PBP parecen tener diferentes funciones para las células 

bacterianas. Por ejemplo, la PBP2 en E. Coli, es importante para poder mantener 
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su forma de varilla del bacilo, mientras que la PBP3 de la tabicación durante la 

división celular (36).  

Los diferentes antibióticos betalactámicos tienen la capacidad de unirse e inhibir 

de preferencia ciertas PBP más que otras. Por lo tanto, los diferentes agentes 

van a producir efectos característicos sobre la morfología bacteriana y así tener 

diferentes eficacias para inhibir el crecimiento bacteriano o matar al organismo 

(37).  

Por lo general los antibióticos betalactámicos son bactericidas, el mecanismo de 

destrucción de las células bacterianas es a consecuencia indirecta de inhibición 

de la síntesis de la pared celular bacteriana (37). Las enzimas que median la 

autólisis que están presentes normalmente en la pared celular bacterianas, pero 

están estrictamente reguladas en permitir la degradación del peptidoglucano solo 

en los puntos de crecimiento. Los betalactámicos al inhibir la síntesis de la pared 

bacteriana conduce a una activación del sistema autolítico a través de un sistema 

de dos componentes VncR/S, que inicia un programa de muerte celular (37). 

Existen bacterias que son deficientes de estas enzimas autolíticas o que tienen 

mutaciones en los genes reguladores; dichas cepas muestran el “fenómeno de 

tolerancia” a los antibióticos betalactámicos, es decir que, el antibiótico va inhibir 

su crecimiento, pero las bacterias no mueren (37). 

 

2.2.1.3. MECANISMOS DE RESISTENCIA BACTERIANA: 

Se han caracterizado bien tres mecanismos generales de resistencia bacteriana 

a los antibióticos, incluidos los betalactámicos: disminución de la penetración o 

aumento de la salida del sitio objetivo; alteración del sitio objetivo; e inactivación 

del antibiótico por una enzima bacteriana (38) (39). 

 

DISMINUCIÓN DE LA PENETRACIÓN EN EL SITIO DIANA: 

La membrana externa de los bacilos gramnegativos proporciona una barrera 

eficaz para la penetración de los antibióticos betalactámicos en las PBP diana 

de la membrana plasmática bacteriana. Por lo general, los betalactámicos deben 
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pasar a través de los canales de las proteínas porinas hidrófilas ubicadas en la 

membrana externa de los bacilos gramnegativos para poder alcanzar el espacio 

periplásmico y la membrana plasmática. La barrera de permeabilidad de la 

membrana externa representa un factor importante en desarrollo de resistencia 

en la P. aeruginosa y muchos otros antibióticos betalactámicos (39). 

 

ALTERACIÓN DEL SITIO OBJETIVO: 

El sitio objetivo de los antibióticos betalactámicos son las PBP que se encuentran 

en la membrana citoplasmática. Las alteraciones de las PBP pueden influir en 

su afinidad a la unión con los antibióticos betalactámicos y, por lo tanto, en el 

perfil de sensibilidad de la célula bacteriana a la inhibición por dichos antibióticos. 

Este mecanismo será el responsable de la resistencia a las penicilinas en los S. 

pneumoniae (40), la resistencia a la meticilina (oxacilina) en los estafilococos (41) 

y en las bacterias con resistencia intrínseca creciente a los betalactámicos, como 

el caso de los gonococos, enterococos y H. influenzae. 

 

INACTIVACIÓN POR UNA ENZIMA BACTERIANA: 

La producción de betalactamasa representa un mecanismo importante de 

resistencia a los antibióticos betalactámicos en los aislados clínicos. Pueden 

escindir predominantemente en penicilinas (penicilinasas), en cefalosporinas 

(cefalosporinasas) o ambas (betalactamasas) (42). 

Su producción puede estar codificada dentro del cromosoma bacteriano (y por 

ende ser característico de una especie entera) o los genes pueden adquirirse en 

un plásmido o transposón (y por ende ser característico de una cepa individual 

más que de la especie). Las bacterias pueden sintetizar la betalactamasa de 

forma constitutiva (como ocurre con muchas enzimas mediadas por plásmidos) 

o la síntesis puede ser inducible en presencia de antibióticos (como ocurre con 

muchas enzimas cromosómicas). Es posible que las betalactamasas inducibles 

no se detecten de forma fiable mediante las pruebas de susceptibilidad iniciales, 

especialmente con los métodos rápidos más nuevos (43) (44). 
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Betalactamasa cromosómica:  

Todos bacilos gramnegativos poseen un gen de betalactamasas cromosómicas, 

ciertas especies expresan cantidades muy insignificantes de estas enzimas y su 

susceptibilidad a los betalactámicos está determinada en gran medida por las 

betalactamasas mediadas por plásmidos y la permeabilidad a los antibióticos. 

Estos van a incluir a E. coli, P. mirabilis, Salmonella, Shiguella y H. influenzae. 

K. pneumoniae produce una betalactamasa cromosómica (es una penicilinasa); 

por lo tanto, estas cepas suelen ser más susceptibles a las cefalosporinas.  

El último grupo de especies dentro de las Enterobacteriaceae, incluyendo a la 

Morganella, Enterobacter, Citrobacter, Serratia y Proteus indol positivos, 

producen una betalactamasa cromosómica inducible tipo AmpC, que puede ser 

difícil de detectar en las pruebas iniciales de susceptibilidad, pero puede mediar 

resistencia a todos los antibióticos betalactámicos que se encuentran disponibles 

con excepción de los carbapenémicos y quizás cefepime (42) (43) (44). Además de 

la elaboración inducible de esta enzima cromosómica, estas especies pueden 

ser capaz de dar lugar a mutantes reguladores que se “desreprimen” y producen 

elevados niveles de esta enzima cromosómica de amplio espectro de manera 

constitutiva (44). 

 

El plásmido mediado por betalactamasa: 

La mayoría de los plásmidos están mediado por betalactamasas comunes de las 

bacterias gramnegativas (como TEM-1, TEM-2 y SHV-1). Confieren resistencia 

a penicilinas, a cefalosporinas de primera generación y algunas de segunda 

generación. Pero no, a cefuroxima, a cefamicinas, a cefalosporinas de tercera y 

cuarta generación, o a los carbapenémicos o el aztreonam (45). 

Más reciente, han surgido betalactamasas mediadas por plásmidos de espectro 

extendido (derivadas de las enzimas comunes TEM y SHV), capaces de escindir 

de cefalosporinas de generación posterior y del aztreonam (45). Fueron descritas 

originalmente en cepas de Klebsiella en Europa, estas betalactamasas se han 

encontrado actualmente en gran variedad de bacilos gramnegativos en muchas 
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áreas de los Estados Unidos y su diseminación se han documentado entre los 

pacientes de las unidades de cuidades intensivos.  

Un estudio realizado en Chicago documentó que los pacientes residentes en los 

hogares de ancianos pueden ser un reservorio muy importante de cepas de 

Enterobacteriaceae que producen betalactamasas mediadas por plásmidos de 

espectro extendido (46). Por ejemplo, en un asilo de ancianos, 18 de 39 ancianos 

fueron colonizados con dichas cepas, y en un hospital de cuidados agudos, 55 

pacientes estaban colonizados por E. coli o K. pneumoniae, 35 habían sido 

ingresos procedentes de asilos de ancianos y 31 fueron colonizados al ingreso. 

Aunque las cepas de E. coli y K. pneumoniae ambas resistentes diferían, en su 

mayoría albergaba un plásmido común que codificaba a una betalactamasa de 

espectro extendido, sugiriendo una transferencia intraespecie e interespecie del 

plásmido entre cepas, en lugar de la transferencia de una sola cepa entre los 

pacientes. Todas las cepas fueron resistentes a ceftazidima, tobramicina y 

gentamicina, y el 96% fue también resistente a trimetoprim-sulfametoxazol y el 

41% fue también resistente a ciprofloxacina (42) (43). 

Existen muchas variedades de estas enzimas, median resistencia de alto nivel a 

las cefalosporinas de tercera y cuarta generación, y al aztreonam, pero no a las 

cefamicinas (cefoxitina y cefotetan), ni a los carbapenémicos. Sin embargo, el 

uso de las cefamicinas contra las cepas que contienen estas nuevas enzimas 

está limitado por el desarrollo de mutantes de la permeabilidad en la proteína 

porina llamada OmpF. Los inhibidores de betalactamasas como el clavulanato, 

sulbactam, tazobactam y avibactam; han conservado su capacidad de inhibir 

estas betalactamasas mediadas por plásmidos más recientes (43). 

Otra betalactamasa mediada por plásmidos llamada MIR-1, ha sido descrita en 

Klebsiella, que es homóloga a la betalactamasa cromosómica tipo AmpC del 

Enterobacter cloacae (47). Esta betalactamasa que esta mediada por plásmidos 

es capaz de escindir de todos los antibióticos betalactámicos que actualmente 

se encuentran disponibles (con excepción de los carbapenémicos) y su actividad 

no es inhibida por el clavulanato, sulbactam o tazobactam. Esta betalactamasa 

mediada por plásmidos va a conferir un patrón de resistencia amplio similar a los 

mutantes desreprimidos de forma estable de Enterobacter (48). 
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Durante las últimas dos décadas, se han descrito enzimas hidrolizantes para los 

carbapenémicos en K. pneumoniae y otros miembros de las Enterobacteriaceae. 

Que están codificados en plásmidos transmisibles, que facilitan su propagación. 

La resistencia a los carbapenémicos en estas cepas no siempre se detecta por 

los métodos de susceptibilidad automatizados actualmente disponibles (47). 

La metalobetalactamasa 1 de Nueva Delhi (NDM-1) es otra en enzima mediada 

por plásmidos que confieren una amplia resistencia a todos los antibióticos 

betalactámicos que actualmente se encuentran disponibles (incluidos a los 

carbapenémicos) y, además, está vinculada con otros genes de resistencia en el 

plásmido que confieren resistencia a todos los antibióticos, a excepción de la 

colistina y la tigeciclina (48). Esta enzima se encontró originalmente en varias 

Enterobacteriaceae Pakistán e India, al igual que en personas que regresan al 

Reino Unido y los Estados Unidos. Estos organismos se han denominado en los 

medios laicos como "superbacterias" debido a su amplia resistencia (48). 

 

2.2.2. BETALACTAMASAS: 

Las betalactamasas son enzimas que abren el anillo betalactámico, inactivando 

el antibiótico. La primera betalactamasa mediada por plásmidos en bacterias 

gramnegativas se descubrió en Grecia en la década de 1960. Recibió el nombre 

de TEM por el paciente del que se aisló (Temoniera) (49). Posteriormente, se 

descubrió una enzima estrechamente relacionada y se denominó TEM-2. Era 

idéntico en propiedades bioquímicas al TEM-1 más común, pero se diferenciaba 

por un solo aminoácido con un cambio resultante en el punto isoeléctrico de la 

enzima (49).  

Estas 2 enzimas son las betalactamasas mediadas por plásmidos más comunes 

en las bacterias gramnegativas, incluidas Enterobacteriaceae, P. aeruginosa, H. 

influenzae y N. gonorrhoeae. La TEM-1 y THE-2 hidrolizan a las penicilinas y a 

las cefalosporinas de espectro estrecho, tales como cefalotina o cefazolina. Sin 

embargo, no van a ser eficaces contra las cefalosporinas de generación superior 

que poseen una cadena lateral oxiimino, como la cefotaxima, ceftazidima, 

ceftriaxona o cefepime. Cuando se introdujeron por primera vez, fueron efectivos 

en contra de un amplio grupo de bacterias que de otro modo serían resistentes. 
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Una enzima que está relacionada, pero menos común se denominó SHV, porque 

reactivos sulfhidrilo tenían un efecto variable sobre la especificidad del sustrato. 

 

2.2.2.1. BETALACTAMASAS DE ESPECTRO EXTENDIDO: 

Estas enzimas son capaces de hidrolizar a todas las penicilinas, aztreonam y 

todas las cefalosporinas. Son susceptibles a los inhibidores de betalactamasas 

(clavulanato, sulbactam y tazobactam).  

Pero no pueden atacar las cefamicinas (cefoxitina, cefotetan y cefmetazol) y los 

carbapenémicos (imipenem, meropenem, doripenem y ertapenem).  

Poco después de que entro en vigencia el uso clínico de la cefotaxima en Europa, 

se descubren cepas de K. pneumoniae en Alemania con resistencia transferible 

de oxiiminocefalosporinas (por ejemplo; cefotaxima, ceftazidima y ceftriaxona) 

(50). La enzima responsable estaba relaciona con SHV y se le denominó SHV-2. 

En Francia en el año de 1984 y en los Estados Unidos en el año de 1988, se 

descubrieron las betalactamasas de espectro extendido relacionadas con TEM 

(BLEE).  

La familia de las BLEE es heterogénea, las BLEE de tipo SHV y TEM surgieron 

por sustituciones de aminoácidos que permitieron que enzimas de espectro más 

estrecho atacaran las nuevas oxiiminobetalactámicas. En particular miembros de 

la familia CTX-M, representan la adquisición de plásmidos de betalactamasas de 

amplio espectro originalmente determinadas por genes cromosómicos (51).  

Las BLEE se han encontrado exclusivamente en los organismos gramnegativos, 

principalmente en K. pneumoniae, K. oxytoca y E. coli, pero también en Proteus, 

Burkholderia, Enterobacter, Morganella, Serratia, Salmonella, Shigella spp, 

Citrobacter, Pseudomonas y Acinetobacter (52).  

La infección por E. coli productora de BLEE se ha generalizado en hospitales de 

todo el mundo (51). La infección asociada a la comunidad debido a BLEE también 

se ha reconocido como un problema clínico importante en Estados Unidos y 

Europa. Además, se ha observado una parte sustancial de la infección de inicio 

en la comunidad debida a E. coli productora de BLEE entre pacientes sin factores 

de riesgo discernibles asociados a la atención sanitaria (52). 
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VARIEDADES DE BLEE: 

TEM betalactamasas: 

Las sustituciones de aminoácidos responsables del fenotipo BLEE se agrupan 

alrededor del sitio activo de la enzima y cambian su configuración, lo que permite 

el acceso a sustratos de oxiiminobetalactámicos (52). El remplazo de un solo 

aminoácido en las posiciones 104, 164, 238 y 240 producen el fenotipo BLEE, 

pero las BLEE con el espectro más amplio suelen tener más de una sustitución 

de un solo aminoácido. En base a las diferentes combinaciones de cambios, 

actualmente se han descrito más de 220 enzimas de tipo TEM. No todas se 

comportan como BLEE, y algunas, como la TEM-1 y la TEM-2, solo hidrolizan 

betalactámicos como las penicilinas y las cefalosporinas de espectro estrecho 

(52). No obstante, la mayoría son BLEE, otras son resistentes a los inhibidores de 

la betalactamasa y algunas son tanto BLEE como resistentes a los inhibidores. 

Las TEM-10, TEM-12 y TEM-26 son los más comunes en los Estados Unidos 

(53). 

Betalactamasas de SHV: 

Las BLEE de esta familia también tienen cambios de aminoácidos alrededor del 

sitio activo, es más común en las posiciones 238 o 238 y 240. Se conocen más 

de 190 variedades de SHV y se encuentran en todo el mundo. SHV-2, SHV-5, 

SHV-7 y SHV-12 se encuentran entre los más comunes (53). No todos los SHV 

son BLEE y algunos, como el SHV-1, solo hidrolizan los betalactámicos como 

las penicilinas y las cefalosporinas de espectro estrecho (52). 

Betalactamasas CTX-M: 

Se nombraron por tener mayor actividad contra la cefotaxima que otros sustratos 

de oxiiminobetalactámicos (por ejemplo, ceftazidima, ceftriaxona o cefepime). A 

pesar del nombre, unos son más activos con ceftazidima que con cefotaxima. En 

vez de surgir por mutación, representan ejemplos de adquisición de plásmidos 

de genes de betalactamasa que normalmente se encuentran en el cromosoma 

de la especie Kluyvera, que son un grupo de organismos comensales raramente 

patógenos (57). Se han descrito más de 160 enzimas CTX-M (54), y se encuentran 

en muchas Enterobacteriaceae diferentes, donde se incluye a la Salmonella, que 
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son el tipo de BLEE más comúnmente aislado en todo el mundo (55) y son cada 

vez más frecuentes en los Estados Unidos (56). La proliferación de enzimas CTX-

M no es que sean mejores betalactamasas que las variedades TEM o SHV, sino 

a la captura y diseminación de genes CTX-M por elementos genéticos móviles 

que median la diseminación rápida y eficiente entre replicones y de célula a 

célula. Especialmente en los linajes de gran éxito como E. coli ST131 y ST405, 

K. pneumoniae CC11 y ST147 (57). 

OXA betalactamasas: 

Las OXA betalactamasas son reconocidas desde antes como una variedad de 

betalactamasas menos común, pero que también esta mediada por plásmidos y 

son capaces de poder hidrolizar a la oxacilina y penicilinas antiestafilocócicas 

relacionadas. Las sustituciones de aminoácidos en las enzimas OXA pueden 

también producir el fenotipo BLEE. Estas enzimas se han encontrado en aislados 

de P. aeruginosa de Turquía y Francia. Se han descrito también betalactamasas 

tipo OXA con actividad carbapenemasa. No todas las enzimas OXA son BLEE y 

solo algunas hidrolizan a los antibióticos betalactámicos, como las penicilinas, 

las penicilinas antiestafilocócicas y las cefalosporinas de espectro estrecho (52). 

Otros: 

Se han descrito otras familias de BLEE que son mediadas por plásmidos, como 

el PER, GES y VEB, pero son menos frecuentes y han encontrado en aislados 

principalmente de P. aeruginosa y en un limitado número de sitios geográficos 

(58). Además de que confieren un alto nivel de resistencia a los betalactámicos 

antipseudomonas, dichas BLEE degradan también a las cefalosporinas y los 

monobactamas. Otras BLEE raras que se encuentran en Enterobacteriaceae son 

BES, SFO y TLA. 

 

EPIDEMIOLOGÍA: 

Distribución: 

Se ha informado de enterobacterias productoras de betalactamasa de espectro 

extendido (BLEE) en todo el mundo, con mayor frecuencia en muestras de 

hospitales, pero también en muestras de la comunidad. Las tasas de prevalencia 
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varían de un hospital a otro y de un país a otro, como lo ilustran las siguientes 

observaciones: 

En una muestra de 5739 aislamientos de 72 hospitales de EE. UU. Recopilados 

en 2012, la frecuencia general de BLEE fue del 16 por ciento en K. pneumoniae, 

11,9 por ciento en E. coli, 10 por ciento en K. oxytoca y 4,8 por ciento en P. 

mirabilis. CTX-M-15 fue la BLEE más común identificada, seguida de las enzimas 

de tipo SHV y TEM. Se identificaron dos o más genes de betalactamasa en el 63 

por ciento de los aislamientos, incluidas las no BLEE y las carbapenemasas. 

La prevalencia de BLEE es incluso mayor en los aislados de Asia, América Latina 

y Oriente Medio (59), alcanzando el 60% en los aislados de K. pneumoniae de 

Argentina y el 48% en los aislados de E. coli de México (60) (61). 

El aumento de las infecciones por BLEE adquiridas en la comunidad condujo al 

descubrimiento de tasas elevadas y en aumento concomitantes de colonización 

fecal por bacterias productoras de BLEE en todo el mundo (62) (63). 

Los niños también se ven afectados cada vez más por organismos productores 

de BLEE (64). En un estudio de vigilancia de EE. UU., la prevalencia de cepas de 

bacilos gramnegativos productores de BLEE en muestras pediátricas aumentó 

del 0,28 por ciento en 1999 a 2001 al 0,92 por ciento en 2010 a 2011 (65). 

Cuando la frecuencia de aislamientos positivos para BLEE es alta en una sola 

institución, es más probable que esté involucrado un solo tipo de BLEE. Los 

brotes se han debido tanto a una única cepa productora de BLEE como a un solo 

plásmido de BLEE transportado por cepas no relacionadas. Una cepa o plásmido 

resistente puede causar problemas en varios hospitales a nivel local o involucrar 

un área geográfica grande. Las clínicas comunitarias y los hogares de ancianos 

también se han identificado como posibles reservorios de K. pneumoniae y E. 

coli productoras de BLEE (66). 

Transmisión: 

Aunque los organismos productores de BLEE son una causa creciente de 

infecciones y brotes nosocomiales, así como de infecciones adquiridas en la 

comunidad, los datos sobre el riesgo real de transmisión de BLEE dentro y fuera 

del entorno hospitalario son limitados. 



35 
 

En un estudio observacional de un hospital de atención terciaria en Suiza, se 

realizaron cultivos de vigilancia activa para el transporte de BLEE en pacientes 

que compartieron una habitación de hospital durante al menos 24 horas 

(pacientes de contacto, n=133) con pacientes que se encontraron infectados o 

colonizados con un Organismo productor de BLEE (pacientes índices, n=93) (67). 

Se encontró que solo siete contactos (5.3 por ciento) estaban colonizados con 

un organismo productor de BLEE, y solo dos albergaban una cepa que era 

genéticamente idéntica a la del paciente índice, lo que sugiere una baja tasa de 

transmisión general (1.5 por ciento). 

Un estudio de un hospital de atención terciaria independiente en Suiza informó 

tasas de transmisión intrahospitalaria ligeramente más altas de 4.5 por ciento 

para E. coli productora de BLEE (4 de 88 contactos expuestos a 40 pacientes 

índice) y 8.3 por ciento para K. pneumoniae productora de BLEE (2 de 24 

contactos expuestos a 8 pacientes índice) (68). Se observaron tasas de 

transmisión aún más altas entre los contactos domésticos de los pacientes índice 

(23 y 25 por ciento para E. coli y K. pneumoniae, respectivamente). Un informe 

describió un hogar en el que dos niños pequeños tenían infecciones del tracto 

urinario por E. coli productoras de BLEE, y los otros cuatro miembros del hogar 

tenían colonización intestinal con la misma cepa (69). 

Además, la contaminación ambiental, animal y de los alimentos con organismos 

gramnegativos productores de BLEE ha sido ampliamente documentada. Como 

ejemplos, se han detectado productores de BLEE en ríos urbanos (p. Ej., El río 

Támesis en Londres, Inglaterra), aguas residuales (70) (71), sumideros, gaviotas 

salvajes (p. Ej., En Oporto y Miami Beach), ganado y animales de compañía. Es 

alarmante que también se hayan identificado organismos gramnegativos 

productores de BLEE en la carne al por menor obtenida en los supermercados 

(72) (73). Un brote nosocomial transmitido por alimentos entre 156 pacientes en 

España proporcionó evidencia de que los alimentos pueden ser un vector de 

transmisión de Enterobacteriaceae productoras de BLEE. Hasta el 35 por ciento 

de las superficies de la cocina estaban colonizadas y el 14 por ciento de los 

manipuladores de alimentos eran portadores fecales de una sola cepa de SHV-

1 y CTX-M-15 productora de K. pneumoniae. 

Factores de riesgo: 
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El tracto gastrointestinal es el principal reservorio de enterobacterias productoras 

de BLEE, y la colonización con tales organismos es un factor de riesgo 

importante para la posterior infección por ellos. La mayoría de los factores 

clínicos asociados con la colonización y la infección por organismos productores 

de BLEE implican exposición a la asistencia sanitaria, como hospitalización, 

residencia en un centro de cuidados a largo plazo, uso de hemodiálisis y 

presencia de un catéter intravascular. Sin embargo, las infecciones 

extrahospitalarias no son infrecuentes; Los factores de riesgo para estos 

incluyen la terapia con antibióticos recientes, el uso de corticosteroides y la 

presencia de una sonda de alimentación percutánea (74). 

 

2.2.2.2. BETALACTAMASAS TIPO AmpC: 

Estas enzimas están determinadas por genes plasmídicos y cromosómicos, 

pudiendo proporcionar resistencia a los oxiiminobetalactámicos (42).  

Son resistentes a los inhibidores de betalactamasas (clavulanato, sulbactam y 

tazobactam), y a las cefamicinas (cefoxitina, cefotetan y cefmetazol) (43).  

No tienen efecto, por sí solas, sobre las cefalosporinas de cuarta generación, ni 

sobre carbapenémicos, siendo estos últimos de elección en cepas productoras 

de AmpC (44). 

Las AmpC son serinbetalactamasas que pertenecen al grupo 1 según la 

clasificación de Bush Jacob y Medeiros. Son también llamadas cefalosporinasas, 

aunque su espectro de acción hidrolítica no sólo incluya cefalosporinas, según 

se verá más adelante.  

Ciertas enterobacterias poseen de manera natural betalactamasas tipo AmpC, 

tal es el caso de Enterobacter spp., Providencia spp., Morganella morganii, 

Serratia marcescens, Citrobacter freundii y Hafnia alvei; al igual que bacilos 

gramnegativos no fermentadores de importancia clínica como Pseudomonas 

aeruginosa. Las AmpC producidas por los microorganismos antes mencionados, 

son de naturaleza cromosómica inducible y explican la resistencia natural a las 

aminopenicilinas, cefalosporinas de primera generación, cefamicinas (cefoxitina, 

cefotetán) y aminopenicilinas combinadas con inhibidores de betalactamasas 
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(amoxicilina más ácido clavulánico y ampicilina más sulbactam), expresada por 

estos agentes bacterianos. E. coli, Shigella spp. y Acinetobacter baumannii, 

también poseen betalactamasas AmpC cromosómicas pero constitutivas (no 

inducibles). Por otra parte, existen AmpC de codificación plasmídica que pueden 

ser inducibles o no. Una característica de las enzimas AmpC es que no tienen 

efecto, por si solas, sobre cefalosporinas de cuarta generación, ni sobre 

carbapenémicos, siendo estos últimos los betalactámicos de elección en cepas 

productoras de AmpC. Por otra parte, las AmpC no son inhibidas por los clásicos 

inhibidores de betalactamasas (ácido clavulánico, sulbactam, tazobactam), 

aunque algunas pueden ser inhibidas por sulbactam o tazobactam. 

 

CLASIFICACIÓN:  

AmpC cromosómicas inducibles: 

Se producen a bajos niveles de manera natural y aumentan su síntesis en 

presencia de inductores (betalactámicos). Como se mencionó anteriormente, 

pueden derreprimirse, perdiendo así la característica de inducción. Son ejemplos 

de bacterias productoras: Enterobacter spp., M. morganii, Providencia spp. P. 

aeruginosa, entre otras. 

AmpC cromosómicas no inducibles (constitutivas): 

Su expresión a niveles muy bajos no muestra resistencia. Cuando se encuentran 

hiperproducidas pueden conferir resistencia a todos los betalactámicos a 

excepción de cefalosporinas de 4ta generación y carbapenémicos. La bacteria 

representativa es E. coli. 

AmpC plasmídicas inducibles y AmpC plasmídicas constitutivas: 

La evidencia molecular sugiere que los genes que codifican a estas enzimas, 

derivan de los genes AmpC cromosómicos que naturalmente poseen las 

enterobacterias arriba mencionadas. Estos genes han sido integrados en 

elementos genéticos transferibles facilitando la diseminación a diferentes 

microorganismos. Los genes AmpC mediados por plásmidos han sido 

encontrados en bacterias como Salmonella spp., K. pneumoniae y Proteus 

mirabilis que naturalmente no poseen estos genes. Hasta el presente se han 
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descrito más de 20 familias de AmpC plasmídicas entre las cuales se destacan: 

ACC, FOX, MOX (incluyen tipo CMY), DHA, CIT y EBC. De estas, 5 son de 

expresión inducible: DHA-1, DHA-2, ACT-1, CMY-13 y CFE-1. Al igual que las 

betalactamasas AmpC cromosómicas hiperproducidas, las enzimas AmpC 

plasmídicas confieren resistencia a un amplio espectro de betalactámicos 

incluyendo penicilinas, oxyminocefalosporinas, cefamicinas y, de manera 

variable, al aztreonam. 

 

2.2.2.3. CARBAPENEMASAS: 

Los antibióticos carbapenémicos tienen un nicho antibiótico importante, ya que 

retienen la actividad contra las cefalosporinasas cromosómicas y las 

betalactamasas de espectro extendido que se encuentran en muchos patógenos 

gramnegativos (52) (77). La aparición de betalactamasas hidrolizantes de 

carbapenémicos ha amenazado la utilidad clínica de esta clase de antibióticos y 

nos acerca un paso más al desafío de la "resistencia extrema a los fármacos" en 

los bacilos gramnegativos (78). 

 

CLASIFICACIÓN: 

Las carbapenemasas son betalactamasas hidrolizantes de carbapenémicos que 

confieren resistencia a un amplio espectro de sustratos betalactámicos, incluidos 

los carbapenémicos. Este mecanismo es distinto de otros mecanismos de 

resistencia a los carbapenémicos, como la alteración de la permeabilidad debido 

a mutaciones de la porina, aunque los patrones de susceptibilidad para los 

aislados con una carbapenemasa y aquellos con mutaciones de porina pueden 

ser idénticos. 

Las carbapenemasas se han organizado basándose en la homología de 

aminoácidos en el sistema de clasificación molecular de Ambler. Todas las 

betalactamasas de clase A, C y D comparten un residuo de serina en el sitio 

activo, mientras que las enzimas de clase B requieren la presencia de zinc para 

su actividad (y, por lo tanto, se denominan metalobetalactamasas). Las clases 

A, B y D son de gran importancia clínica entre los patógenos nosocomiales. 
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Betalactamasas de clase A: 

Betalactamasas de clase A se caracterizan por sus mecanismos hidrolíticos que 

requieren una serina del sitio activo en la posición 70 (79). Estos incluyen 

penicilinasas y cefalosporinasas en los grupos de tipo TEM, SHV y CTX-M (que 

no hidrolizan los carbapenémicos), así como grupos adicionales que poseen 

actividad beta-lactamasa (incluida la carbapenemasa) (52) (80). 

Las betalactamasas de clase A con actividad carbapenemasa pueden estar 

codificadas en cromosomas o plásmidos. Las enzimas codificadas 

cromosómicamente incluyen la enzima Serratia marcescens (SME), NMC 

(carbapenemasa no metaloenzima) e IMI (hidrolizante de imipenem) 

betalactamasas. Se han recuperado SME en un pequeño número de aislados de 

S. marcescens , mientras que se han identificado IMI y NMC entre los aislados 

de Enterobacter Las enzimas codificadas por plásmidos incluyen Klebsiella 

pneumoniae carbapenemase (KPC) y Guayana de espectro extendido (GES). 

GES se ha descrito en Pseudomonas aeruginosa y K. pneumoniae. 

Carbapenemasa de Klebsiella pneumoniae: 

La más importante clínicamente de las carbapenemasas de Clase A es el grupo 

de carbapenemasas de K. pneumoniae (KPC). Estas enzimas residen en 

plásmidos transmisibles y confieren resistencia a la mayoría de los 

betalactámicos (81). Se han identificado varias variantes diferentes de enzimas 

KPC. Algunas de las variantes hidrolizan los betalactámicos a velocidades 

variables, lo que puede contribuir a diferentes perfiles de susceptibilidad en las 

bacterias productoras de KPC cuando se prueban in vitro (82) (83). KPC se puede 

transmitir de Klebsiella a otros géneros, incluidos Escherichia coli, P. aeruginosa, 

Citrobacter, Salmonella, Serratia y Enterobacter spp (84) (85). Se ha detectado otra 

carbapenemasa, BKC-1, en raros aislados clínicos de K. pneumoniae en Brasil 

(86). 

 

Clase B betalactamasas: 

Clase B betalactamasas son también conocidos como las metalobetalactamasas 

(MBLs), que se nombran por su dependencia de zinc para la hidrólisis eficiente 
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de betalactámicos. Como resultado, las MBL pueden ser inhibidas por EDTA (un 

quelante de iones); sin embargo, no son inhibidos por inhibidores de beta-

lactamasa como tazobactam, clavulanato, sulbactam y avibactam. El primer 

MBL, IMP-1, se describió en Japón en 1991 (87). Posteriormente, se han 

identificado grupos adicionales de MBL adquiridos: IMP, VIM, GIM, SPM y SIM. 

Hay una serie de variantes dentro de cada grupo de MBL (por ejemplo, hay más 

de 50 variantes de IMP dentro del grupo de IMP) (88) (89). 

Existen MBL tanto naturales como adquiridas. Las MBL de origen natural están 

codificadas cromosómicamente y se han descrito en Aeromonas hydrophilia, 

Chryseobacterium spp y Stenotrophomonas maltophilia (88). Las MBL adquiridas 

consisten en genes codificados en integrones que residen en plásmidos grandes 

que son transferibles entre especies y géneros (90) (91). En un brote hospitalario 

que involucró a 62 pacientes (incluidos 40 pacientes de la unidad de cuidados 

intensivos), por ejemplo, un gen MBL (bla-IMP-4) se propagó entre siete géneros 

gramnegativos diferentes (Serratia, Klebsiella, Pseudomonas, Escherichia, 

Acinetobacter, Citrobacter y Enterobacter) (90) (92). 

Metalobetalactamasa de Nueva Delhi (NDM-1): 

Los aislados de enterobacterias llevan un nuevo gen MBL, la 

metalobetalactamasa de Nueva Delhi (NDM-1), se describieron por primera vez 

en diciembre de 2009 en un paciente sueco hospitalizado en India con una 

Infección debida a K. pneumoniae (93). 

El gen que codifica esta MBL se encuentra en un elemento genético muy móvil, 

y el patrón de propagación parece ser más complejo y más impredecible que el 

del gen que codifica KPC (93) (94). Además, el gran número de determinantes de 

resistencia en los aislamientos estudiados plantea la preocupación de que este 

gen sea un rasgo de resistencia emergente importante (95). En general, las 

bacterias que contienen NDM-1 han probado ser susceptibles a la colistina o 

tigeciclina, aunque dicha susceptibilidad puede ser de corta duración. 

Además de K. pneumoniae, NDM-1 también se ha identificado en otros 

Enterobacterales (incluidos E. coli y Enterobacter cloacae) (96), así como no 

Enterobacterales (incluido Acinetobacter) (97). 
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Clase D betalactamasas: 

Clase D betalactamasas también se denominan enzimas de tipo OXA debido a 

su capacidad para hidrolizar preferencial oxacilina (en lugar de la penicilina). Las 

enzimas de este grupo se ven afectadas de forma variable por los inhibidores de 

la betalactamasa clavulanato, sulbactam o tazobactam. Se han identificado 

carbapenemasas OXA en Acinetobacter baumannii y Enterobacterales 

(especialmente K. pneumoniae, E. coli y E. cloacae) (98). 

Entre el grupo heterogéneo de OXA (que incluye más de 100 enzimas), se han 

identificado seis subgrupos con diversos grados de actividad hidrolizante de 

carbapenémicos: OXA-23, OXA-24 / OXA40, OXA-48, OXA-58, OXA-143, y 

OXA-51. Los primeros cinco grupos se transportan en plásmidos transmisibles, 

mientras que el último grupo, OXA-51, está codificado cromosómicamente. Si 

bien la mayoría de los aislados de A. baumannii que poseen una carbapenemasa 

de tipo OXA-23, -24/40 o -58 son resistentes a los carbapenémicos, los 

enterobacterales con enzimas de tipo OXA-48 tienen una susceptibilidad variable 

a estos agentes. Es probable que la expresión de un elemento de inserción de 

promotor (ISAba1) en OXA-23 y OXA-51 contribuya a la resistencia a los 

carbapenémicos (99).  

 

EPIDEMIOLOGÍA: 

Distribución de las carbapenemasas de Klebsiella pneumoniae: 

La carbapenemasa de K. pneumoniae (KPC) es la carbapenemasa más común 

en los Estados Unidos. Tras la primera descripción de KPC de un aislado clínico 

de K. pneumoniae a finales de la década de 1990 en Carolina del Norte, se ha 

identificado la producción de KPC en aislamientos de casi todos los estados (100). 

En una revisión de 4440 aislamientos de Enterobacterales resistentes a 

carbapenémicos presentados a los Centros para el Control y la Prevención de 

Enfermedades (CDC) de los Estados Unidos en 2017, el 32 por ciento producía 

una carbapenemasa y, entre ellos, el 88 por ciento poseía la betalactamasa KPC 

(101). 
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Los aislados que poseen KPC se han recuperado cada vez más de otras 

regiones del mundo, incluida Europa, Asia, Australia y América del Sur. 

Distribución de las metalobetalactamasas: 

Las metalobetalactamasas (MBL) se describieron inicialmente en Japón en 

1991. Desde entonces, las MBL se han descrito en otras partes de Asia, Europa, 

América del Norte, América del Sur y Australia. La transferencia de pacientes 

entre hospitales y el aumento de los viajes internacionales pueden ser factores 

importantes en la diseminación geográfica de los genes MBL. 

El gen MBL, la metalo-beta-lactamasa de Nueva Delhi (NDM-1), se describió por 

primera vez en diciembre de 2009 en un aislado de K. pneumoniae de un 

paciente sueco que había sido hospitalizado en la India. Los informes posteriores 

han incluido pacientes que han viajado y se han sometido a procedimientos (el 

llamado "turismo médico") en India y Pakistán, así como casos notificados en 

Asia, Europa, América del Norte, el Caribe y Australia (102) (103) (104). 

En Estados Unidos, los informes iniciales de aislamientos de Enterobacterales 

con producción de NDM-1 se habían realizado entre pacientes que habían 

viajado a la India o Pakistán. Sin embargo, en 2017, se encontró NDM-1 en el 

3,2 por ciento de los enterobacterales resistentes a carbapenémicos 

presentados a la Red Nacional de Seguridad Sanitaria de los CDC, lo que 

sugiere que esta beta-lactamasa se ha establecido en América del Norte (104). 

También se han descrito aislamientos de P. aeruginosa que coalbergan genes 

tanto para KPC como para NDM. P. aeruginosa que alberga carbapenemasas 

VIM e IMP (otras betalactamasas de clase B) también se ha recuperado en los 

Estados Unidos (104). 

Distribución de las carbapenemasas de clase D: 

Mientras que A. baumannii que transporta carbapenemasas de tipo OXA-23-, 

OXA-24/40- y OXA-58 son especialmente problemáticas en Europa, también se 

han recuperado de centros médicos en Asia oriental, Oriente Medio, Australia, 

América del Sur y Estados Unidos. El primer aislamiento de K. pneumoniae con 

OXA-48 se identificó en Turquía; desde entonces, se han notificado brotes 

hospitalarios en ese país (105). Posteriormente se han recuperado 
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enterobacterales con enzimas de tipo OXA-48 en Estados Unidos, Europa, 

Oriente Medio y África del Norte. En 2017, el 1,6% de los enterobacterales 

resistentes a carbapenémicos en los Estados Unidos se encontró que poseían 

OXA-48 (105). 

 

Factores de riesgo: 

Los organismos productores de carbapenemasas pueden surgir de cepas 

previamente negativas a las carbapenemasas mediante la adquisición de genes 

de otras bacterias. El uso de cefalosporinas y/o carbapenémicos de amplio 

espectro es un factor de riesgo importante para el desarrollo de colonización o 

infección por tales patógenos. Por ejemplo, en un estudio de casos y controles, 

el 86 por ciento de los pacientes con un aislado de Enterobacterales productor 

de KPC (n=91) tenían antecedentes de uso de cefalosporinas en los últimos tres 

meses, en comparación con el 69 por ciento de aquellos con beta de espectro 

extendido aislados productores de lactamasa y el 27 por ciento de los que tienen 

aislados totalmente susceptibles (106). 

Aunque es un factor de riesgo, la recepción previa de carbapenémicos no es 

esencial para la adquisición de estas cepas. El uso de carbapenem informado 

entre pacientes antes del aislamiento de MBL, por ejemplo, varía del 15 al 75%. 

Los factores de riesgo adicionales que se han asociado con la infección o 

colonización con un organismo productor de carbapenemasa incluyen los 

siguientes (107) (108) (109): Trauma, diabetes, malignidad, transplante de órgano, 

ventilación mecánica. catéteres venosos o urinarios permanentes, etado 

funcional deficiente en general o enfermedad grave. 

 

Transmisión: 

Muchas carbapenemasas residen en elementos genéticos móviles, como los 

transposones o plásmidos, y tienen el potencial de transmisión generalizada a 

otros aislamientos y géneros de bacterias. Además, los enterobacterales, que 

pueden albergar genes que codifican la carbapenemasa, pueden transmitirse de 

persona a persona. 
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Se ha informado de un clon particular de K. pneumoniae que porta el gen KPC 

como el aislado predominante en varias áreas geográficas, lo que sugiere una 

infección cruzada dentro y fuera de los sistemas de atención de la salud. 

Los datos limitados que utilizan huellas dactilares de ADN y electroforesis en gel 

de campo de pulso también sugieren la transmisión cruzada de bacterias con 

MBL dentro de los hospitales. Esto se ilustró en un estudio de 66 aislamientos 

positivos para MBL de 54 pacientes hospitalizados en un brote hospitalario. El 

cribado ambiental aisló organismos productores de MBL de sumideros y 

estetoscopios, sugiriendo estos como posibles reservorios ambientales; 

Curiosamente, no hubo cultivos positivos de las manos de los 10 trabajadores 

de la salud examinados. El brote se redujo tras una limpieza ambiental intensiva 

con hipoclorito, la sustitución de lavabos mal diseñados y el desmontaje y 

limpieza de estetoscopios. Otro brote de E. coli productora de NDM afectó a 

endoscopios contaminados (110). 

Se han identificado bacterias positivas para NDM-1 en los suministros públicos 

de agua en la India, lo que destaca el potencial de diseminación ambiental y la 

importancia de la vigilancia ambiental. Además, también se han detectado dos 

aislamientos de P. aeruginosa que contienen un gen MBL (bla VIM) de fuentes 

acuáticas (uno aislado de un río y el segundo de aguas residuales), lo que 

aumenta la posibilidad de que existan reservorios acuáticos para estos 

organismos (111). 

Los propios pacientes también pueden servir como un reservorio importante de 

Enterobacterales resistentes, ya que se ha informado de colonización intestinal 

con organismos productores de carbapenemasas. 
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2.3. Definición de conceptos operacionales: 

 

MULTIRRESISTENCIA BACTERIANA:  

En los gramnegativos se consideraron E. coli, K. pneumoniae y P. mirabilis por 

la presencia de betalactamasas de espectro extendido (BLEE), betalactamasa 

tipo AmpC o resistencia a cualquiera de los carbapenémicos. 

 

BACTERIA GRAMNEGATIVA: 

Pared Celular:  

La membrana externa sirve como la principal barrera de permeabilidad de la 

célula y ayuda a retener proteínas en el espacio periplásmico (Algunos autores 

no consideran a esta membrana como parte de la pared celular).  

Porinas son canales llenos de agua en la membrana externa que facilitan el 

transporte de nutrientes y sustancias de bajo peso molecular dentro de la célula, 

incluyendo agentes antimicrobianos. Las bacterias varían en el número y tipo de 

porinas que contienen. 

Lipopolisacáridos se encuentran en la superficie de la célula y son el componente 

esencial de las endotoxinas. Ellos contribuyen a la capacidad de la bacteria para 

causar enfermedad y dan a las bacterias gramnegativas su carga negativa neta. 

La capa de péptidoglicano de las bacterias gramnegativas es un polímero 

relativamente delgado que consiste de ácido N-acetil murámico y N-acetil 

glucosamida entrelazados. Esta se conoce con frecuencia como la capa de 

mureína o pared celular y es responsable de mantener la forma del organismo. 

Está localizado dentro del espacio periplásmico. 

El espacio periplásmico se encuentra entre la membrana externa y la membrana 

citoplasmática. Las proteínas periplásmicas incluyen proteínas de enlace para 

sustratos específicos, enzimas hidrolíticas y enzimas detoxificantes. 

Lipoproteínas adhieren la membrana externa a la capa de mureína. 
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BETALACTAMASAS DE ESPECTRO EXTENDIDO: 

Estas enzimas son capaces de hidrolizar a todas las penicilinas, aztreonam y 

todas las cefalosporinas. Son susceptibles a los inhibidores de betalactamasas 

(clavulanato, sulbactam y tazobactam). 

Pero no pueden atacar las cefamicinas (cefoxitina, cefotetan y cefmetazol) y los 

carbapenémicos (imipenem, meropenem, doripenem y ertapenem).  

 

BETALACTAMASAS TIPO AmpC: 

Estas enzimas están determinadas por genes plasmídicos y cromosómicos, 

pudiendo proporcionar resistencia a los oxiiminobetalactámicos. Son resistentes 

a los inhibidores de betalactamasas (clavulanato, sulbactam y tazobactam), y a 

las cefamicinas (cefoxitina, cefotetan y cefmetazol). 

No tienen efecto, por si solas, sobre las cefalosporinas de cuarta generación, ni 

sobre carbapenémicos, siendo estos últimos de elección en cepas productoras 

de AmpC.  

 

RESISTENCIA A LOS CARBAPENÉMICOS: 

La resistencia a los carbapenémicos, puede surgir por una simple mutación que 

da como resultado la pérdida de una porina específica de carbapenémicos, 

OprD. Que principalmente confiere una resistencia al imipenem, pero también 

confiere un grado bajo de resistencia al meropenem. 

Las carbapenemasas son betalactamasas que tienen la capacidad de hidrolizar 

a las peniclinas, cefalosporinas, monobactam y carbapenémicos.  

Estas son miembros de las betalactamasas de clases moleculares A, B y D. Las 

enzimas de clase A y D tienen un mecanismo hidrolítico a base de serina, 

mientras que las enzimas de clase B son metalobetalactamasas que contienen 

zinc en el sitio activo. 

El grupo de carbapenemasas de clase A, las KPC son las más prevalentes y se 

encuentran principalmente en los plásmidos de Klebsiella pneumoniae. 
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Las carbapenemasas de clase D consisten en betalactamasas de tipo OXA que 

se detectan con frecuencia en Acinetobacter baumannii. 

Las metalobetalactamasas pertenecen a las familias IMP, VIM, SPM, GIM y SIM 

y se han detectado principalmente en Pseudomonas aeruginosa. 

 

INFECCIONES ASOCIADAS A LA ATENCIÓN EN SALUD (IAAS): 

Aquella condición local o sistémica resultante de una reacción adversa a la 

presencia de un agente infeccioso o a su(s) toxina(s), que ocurre en un paciente 

en un escenario de atención de salud (hospitalización o atención ambulatoria) y 

que no estaba presente en el momento de la admisión, a menos que la infección 

esté relacionada a una admisión previa.  

La infección que se produjo >48 h después del ingreso al hospital. 
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 

3.1. Hipótesis: 

El investigador del presente trabajo de investigación presenta las siguientes 

hipótesis a ser evaluadas: 

H0: Existen factores de riesgo en los pacientes con diagnóstico clínico y 

microbiológico de infección por bacterias multirresistentes, con respecto de 

aquellos con diagnóstico clínico y microbiológico de infección por bacterias no 

multirresistentes, en los pacientes hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 

2018 - 2020. 

Ha: No existen factores de riesgo en los pacientes con diagnóstico clínico y 

microbiológico de infección por bacterias multirresistentes, con respecto de 

aquellos con diagnóstico clínico y microbiológico de infección por bacterias no 

multirresistentes, en los pacientes hospitalizados del HNDAC, durante el periodo 

2018 - 2020. 

 

3.2. Variables principales de investigación: 

 

VARIABLE DEPENDIENTE: Multirresistencia Bacteriana (Diagnóstico clínico y 

microbiológico). 

VARIABLES INDEPENDIENTES:  

Características sociodemográficas: 

1. Sexo. 

2. Edad. 

Servicio de atención: 

3. Cuidados críticos (UCI, UCIN y UCYME). 

4. Hospitalización. 

5. Emergencia. 
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Antecedentes clínicos: 

6. Diabetes Mellitus. 

7. Hipertensión arterial. 

8. EPOC o EPID. 

9. Enfermedad Renal Crónica. 

10. Cirrosis hepática. 

11. Insuficiencia cardíaca. 

12. Secuela neurológica. 

13. Uropatía obstructiva. 

14. Cáncer. 

15. VIH. 

16. Trasplante. 

17. Diálisis. 

18. Hospitalización previa. 

19. Cirugía previa. 

20. Inmunosupresión medicamentosa. 

21. Terapia antibiótica previa al evento. 

22. Gestación. 

Terapia antibiótica previa al evento: 

23. Cefalosporinas. 

24. Carbapenémicos. 

25. Fluoroquinolonas. 

26. Aminoglucósidos. 

27. Tetraciclinas. 

28. Lincosamidas. 

29. Betalactámicos/Inhibidores de betalactamasas. 

30. Polimixinas. 

Uso de dispositivos médicos: 

31. Sonda vesical. 

32. Ventilación mecánica. 

33. Tubo orotraqueal. 

34. CVC. 
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35. Nutrición enteral. 

36. Nutrición parenteral. 

37. Tubo de traqueostomía. 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

4.1. Tipo y diseño de estudio: 

 Se realizó un estudio observacional, analítico, tipo casos y controles. 

 La relación entre el número de casos y controles, fue de 1 a 1. 

 

 DEFINICIÓN DE CASO: 

- Paciente con diagnóstico clínico y microbiológico de infección por bacteria 

multirresistente procedente de los pacientes hospitalizados del HNDAC, 

durante el periodo 2018 - 2020. 

 DEFINICIÓN DE CONTROL:  

- Paciente con diagnóstico clínico y microbiológico de infección por bacteria 

no multirresistente procedente de los pacientes hospitalizados del 

HNDAC, durante el periodo 2018 - 2020. 

 

4.2. Población: 

 

La población de estudio corresponde a todos los pacientes hospitalizados del 

Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión con diagnóstico clínico y microbiológico 

de infección bacteriana, durante el periodo 2018 - 2020. 
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4.3. Muestra: 

 4.3.1. Tamaño muestral: 

 El cálculo de la muestra se realizó haciendo uso del software estadístico 

EPIDAT 4.2 con un nivel de confianza del 95% y una potencia estadística del 

80%. Se utilizó una proporción de exposición a Hipertensión Arterial en los casos 

60,0% y en los controles 42,0%, con un OR estimado de 2,07 según el estudio 

“Factores de riesgo asociados a infecciones por bacterias multirresistentes 

derivadas de la atención en salud en una institución hospitalaria de la ciudad de 

Medellín 2011-2014” de Londoño J. et al. (6) y se obtuvo un tamaño total 240 

historias clínicas, conformadas por 120 casos y 120 controles. Sin embargo, el 

tamaño total final es de 180, conformadas por 90 casos y 90 controles según los 

criterios de inclusión y exclusión. 

Ver la Figura n°1, donde se explica detalladamente. 

 

TAMAÑO DE MUESTRA: Estudios de casos y controles. 

Datos: 

- Proporción de casos expuestos: 60,000% (Paciente que desarrollo una 

infección por bacteria multirresistente con Hipertensión arterial). 

- Proporción de controles expuestos: 42,000% (Paciente que desarrollo una 

infección por bacteria no multirresistente con Hipertensión arterial). 

- Odds ratio a detectar: 2,071 

- Número de controles por caso: 1 

- Nivel de confianza: 95,0% 

Resultados: 

 

Tamaño de la muestra* 

Potencia (%) Casos Controles Total 

80,0 120 120 240 

 

*Tamaños de muestra para aplicar el test χ² sin corrección por continuidad. 
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Figura n°1: Diagrama de flujo de la población de estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Número de historias clínicas 

inicialmente destinadas (n=240) 

CASOS (n=120) 

Escherichia coli (n=75) 

Klebsiella pneumoniae (n=30) 

Proteus mirabilis (n=15) 

  

Número de historias clínicas que 

cumplieron con los criterios de 

exclusión (n=4) 

Número de historias clínicas no 

encontradas (n=14) 

Número de historias clínicas 

incompletas (n=16) 

CASOS (n=90) 

Escherichia coli (n=51) 

Klebsiella pneumoniae (n=28) 

Proteus mirabilis (n=11) 

  

CASOS (n=120) 

Escherichia coli (n=75) 

Klebsiella pneumoniae (n=30) 

Proteus mirabilis (n=15) 

  

Número de historias clínicas no 

encontradas (n=14) 

Número de historias clínicas 

incompletas (n=12) 

CASOS (n=80) 

Escherichia coli (n=51) 

Klebsiella pneumoniae (n=28) 

Proteus mirabilis (n=11) 
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 4.3.2. Tipo y técnica de muestreo: 

 El tipo de muestreo fue probabilístico y la técnica de muestreo fue el 

muestreo aleatorio estratificado según la especie bacteriana aislada en los 

cultivos (E. coli, K. pneumoniae o P. mirabilis). 

 

 4.3.3. Criterios de selección de la muestra: 

  4.3.3.1. Criterios de inclusión: 

  CASOS: 

- Paciente mayor de 15 años de edad. 

- Paciente con cultivo positivo para E. coli, K. pneumoniae o 

P. mirabilis multirresistentes de cualquier tipo.  

- Paciente con historia clínica con los datos completos y 

legibles. 

  CONTROLES: 

- Paciente mayor de 15 años de edad. 

- Paciente con cultivo positivo para E. coli, K. pneumoniae o 

P. mirabilis no multirresistente. 

- Paciente con historia clínica con los datos completos y 

legibles. 

  4.3.3.2. Criterios de exclusión: 

- Historia clínica con datos ilegibles e incompletos. 

- Cultivos de origen extrahospitalario. 

 

4.4. Operacionalización de variables: 

Ver el Anexo n°9, donde se explica detalladamente. 
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4.5. Técnicas e instrumentos de recolección de datos: 

 

◦ El proyecto de investigación se presentó al Instituto de Investigación de 

Ciencias Biomédicas (INICIB), para su respectiva aprobación y ejecución. 

 

◦ Se solicitó a la Dirección General del Hospital Nacional Daniel Alcides 

Carrión, la autorización para la ejecución del proyecto de investigación. 

 

◦ Se solicitó al Comité de Control de Infecciones, la base de datos 

electrónica en donde se tenía registrado el tipo de microorganismo y los 

patrones de resistencia y susceptibilidad. 

 

◦ Una vez detectado a los pacientes se realizó la búsqueda de las historias 

clínicas, previa autorización por parte del jefe de la oficina de estadística 

informática. 

 

◦ La técnica de la recolección de datos fue la documentación basada en la 

revisión de las historias clínicas. 

 

4.6. Recolección de datos: 

 

◦ La recolección de datos del presente trabajo de investigación se realizó a 

través de una ficha de recolección de datos. Ver el Anexo n°10, donde se 

explica detalladamente. El instrumento fue elaborado por el investigador 

en base a la revisión bibliográfica, los objetivos y la operacionalización de 

las variables. 

 

◦ Finalmente, la información recolectada fue digitada en una base de datos 

electrónica creada en el programa EXCEL 2016; asimismo, fue analizada 

en el software estadístico StataMP14.0. 
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4.7. Procesamiento de datos y plan de análisis: 

 

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA: 

◦ Para las variables cualitativas se calcularon las frecuencias absolutas (n) 

y las relativas (%). 

 

◦ Para las variables cuantitativas se estimaron las medidas de tendencia 

central (mediana) y de dispersión (rango intercuartílico). 

 

ESTADÍSTICA ANALÍTICA: 

◦ Se usaron la regresión logística para hallar los OR crudos y ajustados con 

un intervalo de confianza al 95%. 

 

4.8. Aspectos éticos de la investigación: 

 

◦ Para la recolección de los datos no se requirió la participación directa de 

los participantes, únicamente se realizó la revisión de las historias clínicas. 

 

◦ La revisión de los registros médicos y estadísticos se realizó bajo estricta 

confidencialidad. 

 

◦ La revisión del proyecto de investigación se realizó por el Comité de Ética 

en Investigación de la Universidad Ricardo Palma y del Hospital Nacional 

Daniel Alcides Carrión. 
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CAPÍTULO V: RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

5.1. Resultados: 

 Se incluyeron a 180 pacientes como parte de estudio, donde se obtuvieron 

90 casos y 90 controles. 

 

Tabla n°1: Comparación entre los grupos de estudio 

Con respecto a la variable mortalidad hospitalaria, se halló que la proporción fue 

similar en ambos grupos (p=0.388).  

Con respecto a la variable estancia hospitalaria prolongada, se halló diferencias 

significativas entre los grupos en cuanto a los días transcurridos desde el ingreso 

hasta el egreso (p=0.000). 

Sin embargo, no se determinó si ambas consecuencias fueron por la infección o 

por la patología de fondo. 

Según su distribución la proporción de los aislamientos bacterianos es igual en 

ambos grupos (p=1.000), dentro de ellas en su mayoría se aislaron Escherichia 

coli. 

Según su distribución en su mayoría fueron muestras de orina y muestras de 

secreción bronquial. 

Las demás variables se explican detalladamente en la tabla 1. 
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Tabla 1: Comparación entre los grupos de estudios 

Variable 
Casos Controles 

p 
n % n % 

Mortalidad hospitalaria: 

Sí 8 8.9 5 5.6 0.388 

No 82 91.1 85 94.4  

Estancia hospitalaria prolongada: 

Sí 55 61.1 24 26.7 0.000 

No 35 38.9 66 73.3  

Tipo de muestra: 

Absceso  0 0.0 3 3.3 0.013 

Secreción bronquial 13 14.4 1 1.1  

Cerebro 1 1.1 1 1.1  

Esputo 1 1.1 0 0.0  

Fístula 1 1.1 0 0.0  

Úlcera 2 2.2 0 0.0  

Herida quirúrgica 2 2.2 0 0.0  

Tejido óseo 1 1.1 0 0.0  

Orina 65 72.2 82 91.1  

Tendón 0 0.0 1 1.1  

Secreción de herida 4 2.2 2 2.2  

Especie bacteriana: 

Escherichia coli 51 56.7 51 56.7 1.000 

Klebsiella pneumoniae 28 31.1 28 31.1  

Proteus mirabilis 11 12.2 11 12.2  

 

 

 

 

 

 



59 
 

Tabla n°2: Frecuencias y porcentajes del tipo de multirresistencia 

Se muestra las frecuencias y porcentajes, se halló que Escherichia coli presenta 

una mayor proporción de cepas BLEE (96.1%, 49/51), seguido de cepas AmpC 

(4.2%, 2/51). Klebsiella pneumoniae presenta una mayor proporción de cepas 

BLEE (82.1%, 23/28), seguido de cepas resistentes a los carbapenémicos 

(10.7%, 3/28) y en menor proporción cepas AmpC (7.1%, 2/28). Proteus mirabilis 

presenta una mayor proporción de cepas BLEE (90.9%, 10/11), seguido de 

cepas resistentes a los carbapenémicos (9.1%, 1/10).  

 

Tabla 2: Frecuencias y porcentajes del tipo de multirresistencia 

Variable 

Escherichia 

coli 

Klebsiella 

pneumoniae 

Proteus 

mirabilis 

Total 

n % n % n % n % 

Tipo de multirresistencia: 

BLEE 49 96.1 23 82.1 10 90.9 82 91.1 

AmpC 2 3.9 2 7.1 0 0.0 4 4.4 

CPR 0 0.0 3 10.7 1 9.1 4 4.4 

 

BLEE: Betalactamasas de espectro extendido. 

AmpC: Betalactamasas tipo AmpC. 

CPR: Resistencia a los carbapenémicos. 
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Tabla n°3: Infecciones asociadas a la atención en salud (IAAS) y el aislamiento 

de una bacteria multirresistente 

Se muestra el análisis bivariado entre las infecciones asociadas a la atención de 

la salud (IAAS) con el aislamiento de una bacteria multirresistente, dicha variable 

tiene un OR de 8.58 con un intervalo de confianza entre 3.72 a 19.79, y con un 

valor de p significativo (p=0.000).  

 

Tabla 3: Análisis bivariado de las IAAS 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles 

Inf. Sup. n % n % 

IAAS: 

Sí 41 45.5 8   8.9 0.000 8.58 

1.00 

3.72 19.79 

No 49 54.4 82 91.1 

 

IAAS: Infecciones asociadas a la atención en salud. 
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Tabla n°4: Tipo de infección y el aislamiento de una bacteria multirresistente 

Se muestra el análisis bivariado entre el tipo de infección con el aislamiento de 

una bacteria multirresistente, se halló que salieron significativas las siguientes; 

con respecto a la variable sepsis o shock séptico tiene un OR de 5.35 con un 

intervalo de confianza entre 2.20 a 13.06, y con un valor de p significativo 

(p=0.000). La variable infecciones respiratorias tiene un OR de 16.39 con un 

intervalo de confianza entre 2.11 a 127.57, y con un valor de p significativo 

(p=0.008).  

Con respecto a la variable bacteriuria asintomática se halló asociación negativa, 

tiene un OR de 0.22 con un intervalo de confianza entre 0.84 a 0.58, y con un 

valor de p significativo (p=0.02).  

Con respecto a la variable infecciones abdominales la proporción en el grupo 

casos fue del (0.0%, 0/90) en comparación con el grupo control (2.2%, 2/90), y 

con un valor de p no significativo (p=0.155). 

Con respecto a la variable neuroinfección la proporción en el grupo casos fue del 

(0.0%, 0/90) en comparación con el grupo control (1.1%, 1/90), y con un valor de 

p no significativo (p=0.316). 

Se consideró a las variables bacteriemia primaria y artritis séptica; sin embargo, 

no se hallaron casos y controles.  

Las demás variables se explican detalladamente en la tabla 4. 
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Tabla 4: Análisis bivariado del tipo de infección 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles 

Inf. Sup. n % n % 

Infección del tracto urinario: 

Sí 59 65.5 60 66.7 0.875 0.96 0.51 1.76 

No 31 34.4 30 33.3  1.00   

Infecciones respiratorias: 

Sí 14 15.6 1 1.1 0.008 16.39 2.11 127.57 

No 76 84.4 89  98.9  1.00   

Infección de sitio operatorio: 

Sí 5 5.6 1 1.1 0.134 5.24 0.60 45.74 

No 85 94.4 89 98.9  1.00   

Infección de piel y tejidos: 

Sí 5 5.6 3 3.3 0.474 1.71 0.40 7.36 

No 85 94.4 87 96.7  1.00   

Sepsis o shock séptico: 

Sí 28 31.1 7 7.8 0.000 5.35 2.20 13.06 

No 62 68.9 83 92.2  1.00   

Osteomielitis: 

Sí 2 2.2 3 3.3 0.652 0.66 0.11 4.04 

No 88 97.8 87 96.7  1.00   

Bacteriuria asintomática: 

Sí 6 6.7 22 24.4 0.002 0.22 0.84 0.58 

No 84 93.3 68 75.6  1.00   
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Tabla n°5: Características sociodemográficas como factor de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

Se muestra el análisis bivariado entre las características sociodemográficas con 

la presencia de infección por bacterias multirresistentes, se halló que salieron 

significativos los siguientes; con respecto a la variable sexo tiene un OR de 4.29 

con un intervalo de confianza entre 2.19 a 8.39, y con un valor de p significativo 

(p=0.000). La variable edad tiene un OR de 1.02 con un intervalo de confianza 

entre 1.01 a 1.04, y con un valor de p significativo (p=0.007). Las demás variables 

se explican detalladamente en la tabla 5.  

 

Tabla 5: Análisis bivariado de las características sociodemográficas 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles 

Inf. Sup. n % n % 

Sexo: 

Varón 45 50.0 17 18.9 0.000 4.29 2.19 8.39 

Mujer 45 50.0 73 81.1  1.00   

Edad: 

Mediana 

(RI) 

60 (48 - 

71) 

50 (36 -

64) 

0.007 1.02 

1.00 

1.01 1.04 
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Tabla n°6: Servicio de atención como factor de riesgo para adquirir infección por 

bacterias multirresistentes. 

Se muestra el análisis bivariado entre el servicio de atención con la presencia de 

infección por bacterias multirresistentes, se halló que salieron significativos los 

siguientes; con respecto a la variable áreas de cuidados críticos tienen un OR de 

54.22 con un intervalo de confianza entre 6.72 a 437.32, y con un valor de p 

significativo (p=0.000). Con respecto a la variable áreas de hospitalización tiene 

un OR de 6.77 con un intervalo de confianza entre 3.38 a 13.57 y con un valor 

de p significativo (p=0.000). 

 

Tabla 6: Análisis bivariado del servicio de atención 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles  

Inf. 

 

Sup. n % n % 

Servicio de atención: 

Cuidados críticos 16 17.8 1 1.1 0.000 54.22 6.72 437.32 

Hospitalización 56 62.2 28 31.1 0.000 6.77 3.38 13.57 

Emergencia 18 20.0 61 67.8  1.00   
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Tabla n°7: Antecedentes clínicos como factor de riesgo para adquirir infección 

por bacterias multirresistentes. 

Se muestra el análisis bivariado entre los antecedentes clínicos con la presencia 

de infección por bacterias multirresistentes, se halló que salieron significativos 

los siguientes; con respecto a la variable Diabetes Mellitus tiene un OR de 2.06 

con un intervalo de confianza entre 1.06 a 4.00, y con un valor de p significativo 

(p=0.033). La variable Enfermedad Renal Crónica tiene un OR de 5.84 con un 

intervalo de confianza entre 2.11 a 16.16, y con un valor de p significativo 

(p=0.001). La variable secuela neurológica tiene un OR de 4.53 con un intervalo 

de confianza entre 1.74 a 11.80, y con un valor de p significativo (p=0.002). La 

variable cáncer tiene un OR de 4.90 con un intervalo de confianza entre 1.34 a 

17.83, y con un valor de p significativo (p=0.016). La variable hospitalización 

previa tiene un OR de 4.56 con un intervalo de confianza entre 1.86 a 11.20, y 

con un valor de p significativo (p=0.001). La variable cirugía previa tiene un OR 

de 4.86 con un intervalo de confianza entre 1.73 a 13.6, y con un valor de p 

significativo (p=0.003). La variable terapia antibiótica previa al evento tiene un 

OR de 11.33 con un intervalo de confianza entre 4.19 a 30.67, y con un valor de 

p significativo (p=0.000). 

Con respecto a la variable gestación se halló asociación negativa, tiene un OR 

de 0.16 con un intervalo de confianza entre 0.05 a 0.50, y con un valor de p 

significativo (p=0.001). 

Con respecto a la variable VIH la proporción en el grupo casos fue del (0.0%, 

0/90) en comparación con el grupo control (2.2%, 2/90), y con un valor de p no 

significativo (p=0.155). 

Fue considerado dentro del estudio la variable trasplante; sin embargo, no se 

hallaron casos y controles. 

Con respecto a la variable diálisis la proporción en el grupo casos fue del (4.4%, 

4/90) en comparación con el grupo control (0.0%, 0/90), y con un valor de p 

significativo (p=0.043). Todos los que se incluyeron en el presente trabajo de 

investigación fueron hemodiálisis. 

Las demás variables se explican detalladamente en la tabla 7. 
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Tabla 7: Análisis bivariado de los antecedentes clínicos 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles Inf. Sup. 

n % n % 

Diabetes Mellitus: 

Sí 32 35.6 19 21.1   0.033 2.06 1.06 4.00 

No 58 64.4 71 78.9  1.00   

Hipertensión arterial: 

Sí 32 35.6 22 24.4 0.105 1.71 0.89 3.25 

No 58 64.4 68 75.6    1.00   

EPOC o EPID: 

Sí 1 1.1 2 2.2 0.568 0.49 0.04 5.55 

No 89 98.9 88   97.8  1.00   

Enfermedad Renal Crónica: 

Sí 23 25.6 5 5.6 0.001 5.84 2.11 16.16 

No 67 74.4 85 94.4  1.00   

Cirrosis hepática: 

Sí 5 5.6 4 4.4 0.733 1.26 0.33 4.87 

No 85 94.4 86 95.6  1.00   

Insuficiencia cardíaca: 

Sí 6 6.7 1 1.1 0.090 6.36 0.74 53.92 

No 84 93.3 89 98.9  1.00   

Secuela neurológica: 

Sí 22 24.4 6 6.7 0.002 4.53 1.74 11.80 

No 68 75.6 84 93.3  1.00   

Uropatía obstructiva: 

Sí 11 12.2 4 4.4 0.070 2.99 0.92 9.79 

No 79 87.8 86 95.6  1.00   

Cáncer: 

Sí 13 14.4 3 3.3 0.016 4.90 1.34 17.83 

No 77 85.6 87 96.7  1.00   

Hospitalización previa: 

Sí 25 27.8 7   8.8 0.001 4.56 1.86 11.20 
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No 65 72.2 83 92.2  1.00   

Cirugía previa: 

Sí 20 22.2 5 5.6 0.003 4.86 1.73 13.6 

No 70 77.9 85 94.4  1.00   

Inmunosupresión medicamentosa: 

Sí 3 3.3 2   2.2 0.652 1.52 0.25 9.30 

No 87 96.7 88 97.8  1.00   

Terapia antibiótica previa al evento: 

Sí 36 40.0 5   5.6 0.000 11.33 4.19 30.67 

No 54 60.0 85 94.4    1.00   

Gestación: 

Sí 4 4.4 20 22.2 0.001 0.16 0.05 0.50 

No 86 95.6 70 77.8  1.00   

 

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

EPID: Enfermedad pulmonar intersticial difusa.  
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Tabla n°8: Terapia antibiótica previa al evento como factor de riesgo para 

adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

Se muestra el análisis bivariado entre la terapia antibiótica previa al evento con 

la presencia de infección por bacterias multirresistentes, se halló que salieron 

significativos los siguientes; con respecto a la variable cefalosporinas tiene un 

OR de 12.57 con un intervalo de confianza entre 2.84 a 55.62, y con un valor de 

p significativo (p=0.001). La variable carbapenémicos tiene un OR de 8.68 con 

un intervalo de confianza entre 1.06 a 70.93, y con un valor de p significativo 

(p=0.004). La variable fluoroquinolonas tiene un OR de 8.80 con un intervalo de 

confianza entre 1.95 a 39.72, y con un valor de p significativo (p=0.005).  

Con respecto a la variable lincosamidas tiene un OR de 16.40 con un intervalo 

de confianza entre 2.11 a 127.57, y con un valor de p significativo (p=0.008). Sin 

embargo, esta variable fue significativa porque en la institución donde se realizó 

el presente trabajo de investigación al iniciar terapia antibiótica empírica se suele 

asociar betalactámicos más lincosamidas o fluoroquinolonas más lincosamidas. 

Con respecto a la variable tetraciclinas la proporción en el grupo casos fue del 

(0.0%, 0/90) en comparación con el grupo control (1.1%, 1/90), y con un valor de 

p no significativo (p=0.316). 

Con respecto a la variable betalactámicos más inhibidores de betalactamasas la 

proporción en el grupo casos fue del (6.7%, 6/90) en comparación con el grupo 

control (0.0%, 0/90), y con un valor de p significativo (p=0.013). 

Con respecto a la variable polimixinas la proporción en el grupo casos fue del 

(2.2%, 2/90) en comparación con el grupo control (0.0%, 0/90), y con un valor de 

p no significativo (p=0.115). 

Las demás variables se explican detalladamente en la tabla 8. 
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Tabla 8: Análisis bivariado de la terapia antibiótica previa 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles 

Inf. Sup. n % n % 

Cefalosporinas: 

Sí 20 22.2 2 2.2 0.001 12.57 

1.00 

2.84 55.62 

No 70 77.8 88 97.8 

Carbapenémicos: 

Sí 8 8.9 1 1.1 0.004 8.68 1.06 70.93 

No 82 91.1 89 98.9  1.00   

Fluoroquinolonas: 

Sí 15 16.7 2 2.2 0.005 8.80 1.95 39.72 

No 75 83.3 88 97.8  1.00   

Lincosamidas: 

Sí 14 15.6 1 1.1 0.008 16.40 2.11 127.57 

No 76 84.4 89 98.9  1.00   

Aminoglucósidos: 

Sí 3 3.3 1 1.1 0.336 3.07 0.31 30.07 

No 87 96.7 89 98.9  1.00   
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Tabla n°9: Dispositivos médicos como factor de riesgo para adquirir infección 

por bacterias multirresistentes. 

Se muestra el análisis bivariado entre los dispositivos médicos con la presencia 

de infección por bacterias multirresistentes, se halló que salieron significativos 

los siguientes; con respecto a la variable sonda vesical tiene un OR de 10.72 con 

un intervalo de confianza entre 4.65 a 24.71, y con un valor de p significativo 

(p=0.000). La variable catéter venoso central tiene un OR de 25.43 con un 

intervalo de confianza entre 3.33 a 194.12, y con un valor de p significativo 

(p=0.002). La variable nutrición enteral tiene un OR de 5.38 con un intervalo de 

confianza entre 2.09 a 13.90, y con un valor de p significativo (p=0.001). 

Con respecto a la variable uso de sonda vesical, todos los que se incluyeron en 

el presente trabajo de investigación fueron sonda vesical permanente. 

Con respecto a la variable nutrición enteral, todos los que se incluyeron en el 

presente trabajo de investigación fueron por el uso de sonda nasogástrica. 

Con respecto a la variable ventilación mecánica la proporción en el grupo casos 

fue del (11.1%, 10/90) en comparación con el grupo control (0.0%, 0/90), y con 

un valor de p significativo (p=0.001). 

Con respecto a la variable tubo orotraqueal la proporción en el grupo casos fue 

del (10.0%, 9/90) en comparación con el grupo control (0.0%, 0/90), y con un 

valor de p significativo (p=0.002). 

Con respecto a la variable tubo de traqueostomía la proporción en el grupo casos 

fue del (11.1%, 10/90) en comparación con el grupo control (0.0%, 0/90), y con 

un valor de p significativo (p=0.001). 

Fue considerado dentro del estudio la variable nutrición parenteral; sin embargo, 

no se hallaron casos y controles. 

Las demás variables se explican detalladamente en la tabla 9. 

 

 

 



71 
 

Tabla 9: Análisis bivariado de los dispositivos médicos 

Variable 

Grupo 

p ORc 

IC 95% 

Casos Controles 

Inf. Sup. n % n % 

Sonda vesical: 

Sí 46 51.1 8   8.9 0.000 10.72 

1.00 

4.65 24.71 

No 44 48.9 82 91.1 

Catéter venoso central: 

Sí 20 22.2 1 1.1 0.002 25.43 

1.00 

3.33 194.12 

No 70 77.8 89 98.9 

Nutrición enteral: 

Sí 25 27.8 6 6.7 0.001 5.38 

1.00 

2.09 13.90 

 No 65 72.2 84 93.3 
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Tabla n°10: Variables significativas en el modelo multivariado. 

 

Tabla 10: Variables significativas en el modelo multivariado 

Variable 
OR 

crudo 

IC 95% OR 

ajustado 

IC 95% 

Inferior Superior Inferior Superior 

Enfermedad Renal Crónica: 

Sí 5.84 2.11 16.16 5.92 1.60 21.90 

No 1.00   1.00   

Hospitalización previa: 

Sí 4.56 1.86 11.20 3.61 1.18 11.10 

No 1.00   1.00   

Terapia antibiótica previa al evento: 

Sí 11.33 4.19 30.67 4.17 1.11 15.58 

No 1.00   1.00   
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Tabla n°11: Potencia estadística de las variables estudiadas. 

 

Tabla 11: Potencia estadística de las variables estudiadas 

VARIABLE 
POTENCIA  

(%) 

POBLACIÓN  

(n) 

IAAS 100.0% 180 

ITU 3.7% 180 

Infecciones abdominales - 180 

Infecciones respiratorias 94.7% 180 

ISO 38.8% 180 

Infección de piel y tejidos 11.2% 180 

Bacteriemia primaria - 180 

Sepsis o shock séptico 98.8% 180 

Neuroinfección - 180 

Osteomielitis 6.6% 180 

Artritis séptica - 180 

Bacteriuria asintomática 91.3% 180 

Sexo 99.5% 180 

Área crítica 98.1% 180 

Hospitalización 99.0% 180 

Diabetes Mellitus 58.0% 180 

Hipertensión arterial 37.3% 180 

EPOC o EPID 8.3% 180 

ERC 96.5% 180 

Cirrosis hepática 5.6% 180 

Insuficiencia cardíaca 49.2% 180 

Secuela neurológica 91.3% 180 

Uropatía obstructiva 47.4% 180 

Cáncer 75.0% 180 

VIH - 180 

Trasplante - 180 

Diálisis - 180 

Hospitalización previa 91.6% 180 
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Cirugía previa 91.3% 180 

Inmunosupresión 

medicamentosa 
6,6% 180 

Terapia antibiótica previa 

al evento 
100.0% 180 

Gestación 94.7% 180 

Cefalosporinas 98.8% 180 

Carbapenémicos 67.3% 180 

Fluoroquinolonas 92.1% 180 

Aminoglucósidos 16.9% 180 

Tetraciclinas - 180 

Lincosamidas 94.7% 180 

Betalactámicos/Inhibidores 

de betalactamasas 
- 180 

Polimixinas - 180 

Sonda vesical 100.0% 180 

Ventilación mecánica - 180 

Tubo orotraqueal - 180 

CVC 99.5% 180 

Nutrición enteral 96.9% 180 

Nutrición parenteral - 180 

Tubo de traqueostomía - 180 

 

 

 

 

 

 

 



75 
 

5.2. Discusión de resultados: 

 

 La multirresistencia bacteriana es considerada una de las amenazas para 

la salud pública mundial más urgentes que requiere la vigilancia y el control 

constantes para limitarlo y mitigarlo (2) (5). Las infecciones causadas por bacterias 

multirresistentes producen una mayor morbilidad y mortalidad, complican los 

tratamientos y, a menudo, provocan hospitalizaciones más prolongadas, lo que 

impone mayores costos a los sistemas de salud (2). Motivo por el cual, ya forma 

parte de los programas de salud pública a nivel mundial (5). 

El presente trabajo de investigación se centró su estudio en los factores de riesgo 

para adquirir una infección por bacterias multirresistentes. Los resultados 

contribuirán a dar conocimiento sobre este fenómeno ya que en nuestro país 

existen muy pocos trabajos de investigación respecto a este tema. 

Se estudió 180 pacientes, 90 fueron infecciones por bacterias multirresistentes 

(casos) de los cuales la bacteria Escherichia coli representa el (56.7%, 51/90), 

Klebsiella pneumoniae representa el (31.1%, 28/90) y Proteus mirabilis 

representa el (12.2%, 11/90), y 90 fueron infecciones por bacterias sensibles 

(controles) de los cuales la bacteria Escherichia coli representa el (56.7%, 51/90), 

Klebsiella pneumoniae representa el (31.1%, 28/90) y Proteus mirabilis 

representa el (12.2%, 11/90).  

Respecto a los resultados de la mortalidad hospitalaria, se halló que la 

proporción fue similar en ambos grupos y con un valor de p no significativo 

(p=0.465), los resultados mostraron semejanza al estudio de (1) (10). Sin embargo, 

no se pudo determinar si fue a consecuencia de la infección o a la patología de 

fondo, ya que estos pacientes suelen estar enfermos de forma crónica o aguda 

y corren el riesgo de morir a causa de enfermedades médicas graves y complejas 

subyacentes. Las infecciones causadas por patógenos resistentes a múltiples 

fármacos se asocian con un aumento de la mortalidad, la duración de la estancia 

hospitalaria y los costes hospitalarios (19) (20). 

En el presente estudio se incluyeron tanto a las infecciones asociadas a la 

atención en salud (IAAS) y a las que fueron adquiridas en la comunidad, respecto 
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a los resultados del análisis bivariado se halló una fuerte asociación entre una 

IAAS y el aislamiento de una bacteria multirresistente; los resultados mostraron 

semejanza al estudio “Factores clínicos asociados a multirresistencia bacteriana 

en un hospital de cuarto nivel” de Saldarriaga E. et al. (5), porque fue mayor la 

proporción de IAAS multirresistente (61.9%) en comparación a las IAAS 

sensibles (54.5%) y con un valor de p no significativo (p=0.22). Según la 

“Situación epidemiológica de las Infecciones Asociadas a la Atención en Salud 

(IAAS)” del Ministerio de Salud del Perú (MINSA) (11), la notificación de los 

establecimientos que reportan infecciones intrahospitalarias desde el año 2005 

hasta el 2019 incrementó cada año, reportándose el pico más alto en el año 

2015.  

Respecto a los resultados del análisis bivariado de las características 

sociodemográficas como factor de riesgo para adquirir una infección por 

bacterias multirresistentes; se halló asociación entre el género masculino y la 

presencia de infección por bacterias multirresistentes, los resultados no 

mostraron semejanza al estudio “Factores de riesgo asociados a infecciones por 

bacterias multirresistentes derivadas de la atención en salud en una institución 

hospitalaria de la ciudad de Medellín 2011-2014” de Londoño J. et al. (6), porque 

no se halló asociación entre el género femenino y la presencia de IAAS por 

bacterias multirresistentes, tiene un OR de 1.57 con un intervalo de confianza 

entre 0.83 a 3.00. Un estudio “Resistencia a carbapenémicos y factores 

asociados en casos de infección por Acinetobacter baumannii en pacientes 

hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del Hospital Hipólito Unanue 

entre los años 2017-2019” de Taco P. et al. (9), los resultados mostraron cierta 

semejanza porque fue mayor la proporción de varones con infección por 

Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos (61.76%) en comparación 

a los que tuvieron infección por Acinetobacter baumannii no resistente a 

carbapenémicos (58.82%) y con un valor de p no significativo (p= 0.810).  

El estudio de Saldarriaga E. et al. (5), los resultados no mostraron semejanza 

porque fue menor la proporción de varones con infección por bacterias 

multirresistentes (53.0%) en comparación a los que tuvieron infección por 

bacterias sensibles (56.0%) y con un valor de p no significativo (p=0.62).  
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Respecto a los resultados del análisis bivariado con respecto al servicio de 

atención como factor de riesgo para adquirir una infección por bacterias 

multirresistentes; se halló una fuerte asociación entre la estancia en unidades de 

cuidados críticos y la presencia de infección por bacterias multirresistentes, los 

resultados mostraron semejanza al estudio de Londoño J. et al. (6), porque se 

halló asociación entre la estancia en UCI y la presencia de IAAS por bacterias 

multirresistentes, tiene un OR de 3.37 con un intervalo de confianza entre 1.71 a 

6.65. El estudio de Saldarriaga E. et al. (5), los resultados no mostraron 

semejanza porque fue menor la proporción de pacientes atendidos en UCI con 

infección por bacterias multirresistentes (20.1%) en comparación a los que 

tuvieron infección por bacterias sensibles (21.6%) y con un valor de p no 

significativo (p=0.52). El estudio de Siwakoti S., et al. (1), los resultados mostraron 

semejanza porque fue mayor la proporción de pacientes con estancia en UCI 

con infección por bacilos gramnegativos resistentes a múltiples fármacos 

(BGNMDR) (14/64) en comparación a los que tuvieron infección por BGN no 

MDR (9/10) y a los pacientes con estancia en UCI sin infección (11/41) y con un 

valor de p no significativo (p=0.43). Aunque las unidades de cuidados intensivos 

(UCI) representan menos del 10 por ciento del total de camas en la mayoría de 

los hospitales, más del 20 por ciento de todas las infecciones nosocomiales se 

adquieren en las UCI (12). Ciertas características aumentan el riesgo de 

infecciones con patógenos resistentes a múltiples fármacos en las UCI al 

contribuir a una mayor presión selectiva (que conduce a la aparición de 

organismos resistentes a múltiples fármacos) y/o una mayor presión de 

colonización (que conduce a una contención ineficaz de estos). organismos) (13) 

(14) (15). Específicamente, los factores de riesgo de infecciones resistentes 

notificados en las UCI incluyen los siguientes: Edad avanzada, falta de 

independencia funcional y/o cognición disminuida, presencia de condiciones 

comórbidas subyacentes e índices de enfermedad aguda de mayor gravedad, 

larga duración de la hospitalización antes de la admisión a la UCI, contacto 

frecuente con el personal médico que atiende simultáneamente a varios 

pacientes, presencia de dispositivos permanentes, cirugía reciente u otros 

procedimientos invasivos y la recepción de terapia antimicrobiana antes de la 

admisión a la UCI que crea una presión selectiva que promueve la aparición de 

bacterias multirresistentes (16) (17) (18). 
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Respecto a los resultados del análisis bivariado de los antecedentes clínicos 

como factor de riesgo para adquirir una infección por bacterias multirresistentes; 

se halló asociación entre Diabetes Mellitus, Enfermedad Renal Crónica, secuela 

neurológica, cáncer, hospitalización previa, cirugía previa y la presencia de 

infección por bacterias multirresistentes, los resultados mostraron cierta 

semejanza al estudio de Saldarriaga E. et al. (5), porque se halló asociación entre 

la inmunosupresión medicamentosa, trasplante, hospitalización previa, cirugía 

previa, diálisis y la presencia de infección por bacterias multirresistentes. El 

estudio de Londoño J. et al. (6), los resultados mostraron cierta semejanza porque 

se halló asociación entre la hipertensión arterial, enfermedad renal crónica y la 

presencia de IAAS por bacterias multirresistentes. El estudio de Taco P. et al. (9), 

los resultados mostraron cierta semejanza porque fue mayor la proporción de 

pacientes con Diabetes Mellitus, enfermedad cerebro vascular y cirrosis hepática 

con infección por Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos 

(27.06%, 23.53%, 12.35%) respectivamente en comparación a los que tuvieron 

infección por Acinetobacter baumannii no resistente a carbapenémicos (5.88%, 

5.88%, 0%) respectivamente y con un valor de p no significativo (p=0.055, 

p=0.094, p=0.120) respectivamente.  

La exposición principal de este estudio era la terapia antibiótica previa al evento, 

una variable que es constantemente es reportada como factor de riesgo para 

adquirir una infección por cualquier tipo de bacteria multirresistente. Se obtuvo 

un OR de 9.34 con un intervalo de confianza entre 3.42 a 25.49, y con un valor 

de p significativo (p=0.000), los resultados mostraron gran semejanza al estudio 

de (1) (5-9) (112-115), dicha asociación se mantuvo en el análisis multivariado. La 

asociación entre la recepción previa de antibióticos y la infección por organismos 

resistentes a los medicamentos se ha demostrado en varios estudios y mediante 

diversas metodologías. En los estudios de casos y controles, la exposición a 

antibióticos se ha asociado sistemáticamente con la aparición de resistencia a 

esa misma clase de agente antimicrobiano o a una diferente (21). Como ejemplo, 

la recepción de fluoroquinolonas se ha relacionado con la aparición de P. 

aeruginosa resistente a la piperacilina (23). En un estudio de pacientes con 

neumonía asociada al ventilador, los infectados con cepas de P. aeruginosa 

resistentes a la piperacilina tenían más probabilidades de haber recibido 
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fluoroquinolonas antes de la neumonía (OR 4,6; IC del 95%: 1,7-12,7). En un 

estudio separado, la exposición a los antibióticos fue el predictor individual más 

fuerte de infección por patógenos gramnegativos ampliamente resistentes a los 

fármacos) (24). 

En el presente trabajo de investigación también realizó el análisis bivariado del 

tipo de terapia antibiótica previa al evento; se halló una fuerte asociación entre 

la exposición previa a betalactámicos, carbapenémicos, fluroquinolonas, 

lincosamidas y la presencia de infección por bacterias multirresistentes, los 

resultados mostraron semejanza al estudio de (1) (6). La exposición previa a los 

betalactámicos y fluroquinolonas son hallazgos consistentes con otros estudios 

reportados en la literatura; sin embargo, las lincosamidas (clindamicina) no se 

han reportado como factor de riesgo en infecciones por bacilos gramnegativos 

multirresistentes. Este hallazgo puede deberse a que en nuestra institución al 

iniciar terapia antibacteriana empírica, se suele asociar un betalactámico o 

fluroquinolona más clindamicina. Los mecanismos de resistencia expresados 

constitutivamente se expresan continuamente, mientras que la expresión 

inducible se produce después de la exposición a un agente incitante particular. 

Por ejemplo, el uso de cefalosporinas de tercera generación para infecciones 

causadas por ciertas Enterobacteriaceae puede inducir la producción de una 

betalactamasa AmpC codificada cromosómicamente, lo que da como resultado 

resistencia a este subgrupo de antimicrobianos betalactámicos (25). La terapia 

previa con antibióticos de amplio espectro es el principal factor de riesgo para el 

desarrollo de resistencia a múltiples fármacos (no limitada a BLEE) (26) (27) (28). En 

el estudio prospectivo anterior de bacteriemia nosocomial por K. pneumoniae, 

por ejemplo, la administración previa de antibióticos betalactámicos con un grupo 

oxiimino (cefuroxima, cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima o aztreonam) fue el 

principal factor de riesgo independiente de infección por BLEE (cociente de 

riesgo 3.9) (29) (30) (31). El uso de cefalosporinas y/o carbapenémicos de amplio 

espectro es un factor de riesgo importante para el desarrollo de colonización o 

infección por tales patógenos, aunque la recepción previa de carbapenémicos 

no es esencial para la adquisición de estas cepas (32). Uno de los factores de 

riesgo de infección por cepas de P. aeruginosa resistentes son el uso previo de 

ciertos antibióticos, incluidas cefalosporinas de amplio espectro, 
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aminoglucósidos, carbapenémicos, fluoroquinolonas (33). El uso previo de 

carbapenems, incluido ertapenem (que no tiene actividad antipseudomona), se 

ha identificado repetidamente como un factor de riesgo para la resistencia a 

carbapenems (34).  

Respecto a los resultados del análisis bivariado de los dispositivos médicos como 

factor de riesgo para adquirir una infección por bacterias multirresistentes; se 

halló asociación entre uso de sonda vesical, catéter venoso central, nutrición 

enteral y la presencia de infección por bacterias multirresistentes, los resultados 

mostraron cierta semejanza al estudio de (5) (6). La alta frecuencia de catéteres 

permanentes entre los pacientes de la UCI proporciona una puerta de entrada 

de organismos a los órganos y sitios vitales del cuerpo. El uso y mantenimiento 

de estos catéteres requiere un contacto frecuente con el personal sanitario, lo 

que predispone a los pacientes a la colonización e infección por patógenos 

nosocomiales. Además, los equipos asociados con el mantenimiento adecuado 

de estos dispositivos pueden servir como reservorios y vectores de patógenos y 

estar relacionados con la transmisión horizontal de patógenos de paciente a 

paciente (34). 

En el modelo multivariado las variables que se mantuvieron significativas fueron 

la Enfermedad Renal Crónica, la hospitalización previa y la terapia antibiótica 

previa al evento, los resultados mostraron gran semejanza al estudio de (1) (5-9) 

(112-115), que ya se ha explicado anteriormente. 

En el presente trabajo de investigación, la principal limitación fue tamaño de 

muestra pequeño y que, al ser un estudio de fuentes secundarias, fue difícil la 

manipulación de las variables estudiadas. Además de que existió información 

incompleta para alguna de las variables estudiadas. 

Por otro lado, una limitación importante de los estudios de casos y controles es 

que la medida de asociación utilizada para este diseño de estudio, podría 

sobrestimar la magnitud del efecto de la asociación en comparación con el riesgo 

relativo (RR) (116). El Odds Ratio (OR) siempre tiene un valor más extremo que el 

riesgo relativo (RR), haciendo que la diferencia sea más evidente ya que los 

valores se alejan más de la unidad; tal como se pudo apreciar en el presente 

estudio en donde los Odds Ratio (OR) de las variables significativas fueron 
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grandes y su intervalo de confianza al 95% fue muy amplio, porque para algunas 

asociaciones significativas la proporción de controles fue muy pequeña. Es por 

ello que se debe interpretar con precaución los resultados de dichas variables. 

Finalmente, el cribado genotípico de genes de resistencia no se pudo realizar 

porque la institución donde se realizó el presente trabajo de investigación no 

contaba con estos métodos de detección. 
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CAPÍTULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

6.1. Conclusiones: 

 

◦ Los factores de riesgo más asociados para adquirir infección por bacterias 

multirresistentes fueron la Enfermedad Renal Crónica, la hospitalización 

previa y la terapia antibiótica previa al evento. 

 

◦ Con respecto a las características sociodemográficas el género masculino y 

la edad fueron factores de riesgo para adquirir infección por bacterias 

multirresistentes. 

 

◦ Con respecto al servicio de atención las áreas de cuidados críticos y las 

áreas de hospitalización fueron factores de riesgo para adquirir infección por 

bacterias multirresistentes. 

 

◦ Con respecto a los antecedentes clínicos la Diabetes Mellitus, la enfermedad 

renal crónica, la secuela neurológica, el cáncer, la hospitalización previa, la 

cirugía previa y la terapia antibiótica previa al evento fueron factores de 

riesgo para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

 

◦ El uso previo de cefalosporinas, carbapenémicos y fluroquinolonas fueron 

factores de riesgo para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

 

◦ El uso de sonda vesical, catéter venoso central y nutrición enteral fueron 

factores de riesgo para adquirir infección por bacterias multirresistentes. 

 

◦ Existe mayor asociación entre las infecciones asociadas a la atención en 

salud y el aislamiento de una bacteria multirresistente. 

 

◦ Existe mayor asociación entre las infecciones respiratorias y el aislamiento 

de una bacteria multirresistente. 
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◦ Existe mayor asociación entre la sepsis o shock séptico y el aislamiento de 

una bacteria multirresistente. 

 

◦ La mortalidad hospitalaria fue similar en ambos grupos; sin embargo, no se 

determinó si es consecuencia de la infección o de la patología de fondo. 

 

◦ La estancia hospitalaria se prolongó en el grupo que desarrolló infección por 

bacterias multirresistentes; sin embargo, no se determinó si es consecuencia 

de la infección o de la patología de fondo. 

 

◦ El tipo de multirresistencia más expresado fueron las betalactamasas de 

espectro extendido. 

 

◦ El microorganismo que expresó todos los tipos de multirresistencia fue la 

Klebsiella pneumoniae. 

 

◦ La bacteria más frecuentemente aislada fue la Escherichia coli. 

 

◦ La muestra más frecuentemente procesada fue la de orina. 
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6.2. Recomendaciones: 

 

◦ Se recomienda realizar estudios con un mayor tamaño muestral, porque en 

el presente trabajo de investigación existen algunos factores de riesgo que 

se esperaban que fueran significativos; sin embargo, no lo fueron y si podrían 

tener una asociación real con el evento de interés. 

 

◦ Se recomienda realizar estudios en donde se haga distinción entre la IAAS 

y las infecciones adquiridas en la comunidad. 

 

◦ Se recomienda realizar estudios en donde los casos y controles sean lo más 

homogéneos posible, una forma de hacerlo es aparearlos en función a las 

variables que se encuentran relacionadas al resultado de interés, como es el 

caso del servicio de atención en la que la proporción de controles fue muy 

pequeña. 

 

◦ Se recomienda realizar estudios con un diseño de cohorte prospectiva, ya 

que, en el presente trabajo de investigación, por ser de casos y controles, 

puede sobreestimarse el riesgo que da la medida de asociación Odds Ratio 

(OR); en comparación con la medida de asociación de un estudio longitudinal 

como el riesgo relativo (RR). Además, este diseño le permitiría al 

investigador medir las variables de manera más completa y precisa. 

 

◦ Se recomienda el fortalecimiento de las políticas de control, prevención y 

vigilancia epidemiológica de las IAAS a nivel institucional.  

 

◦ Se recomienda la implementación y monitoreo de buenas prácticas del uso 

de los antimicrobianos, con el objetivo de evitar su uso de forma innecesaria 

o indiscriminada. 

 

◦ Se recomienda mejorar el saneamiento de los establecimientos de salud e 

instaurar políticas sanitarias de higiene de lavado de manos del personal de 

salud, con el objetivo de evitar la propagación de bacterias multirresistentes. 
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ANEXOS: 

ANEXO 1: Acta de aprobación del proyecto de tesis. 
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ANEXO 2: Carta de compromiso del asesor de tesis. 

 

 

 



100 
 

ANEXO 3: Carta de aprobación del proyecto de tesis, firmado por la secretaría 

académica. 
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ANEXO 4: Carta de aceptación de ejecución de la tesis por la sede hospitalaria 

con aprobación por el comité de ética en investigación. 
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ANEXO 5: Acta de aprobación del borrador de tesis. 
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ANEXO 6: Reporte de originalidad del turnitin. 
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ANEXO 7: Certificado de asistencia al curso taller. 
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ANEXO 8: Matriz de consistencia. 

 

PROBLEMA OBJETIVOS HIPÓTESIS VARIABLES 
POBLACIÓN Y 

MUESTRA 

DISEÑO Y 

METODOLOGÍA 

ANÁLISIS 

ESTADÍSTICO 

GENERAL: 

¿Cuáles son los 

factores de riesgo 

asociados a infección 

por bacterias 

multirresistentes, en 

los pacientes 

hospitalizados del 

HNDAC, durante el 

periodo 2018 - 2020? 

 

 

GENERAL: 

Determinar los 

factores de riesgo 

asociados a infección 

por bacterias 

multirresistentes, en 

los pacientes 

hospitalizados del 

HNDAC, durante el 

periodo 2018 - 2020. 

 

ESPECÍFICOS: 

Determinar si las 

características 

sociodemográficas 

son factores de riesgo 

para adquirir 

infección por 

bacterias 

multirresistentes. 

Determinar si el 

servicio de atención 

es un factor de riesgo 

para adquirir 

HIPÓTESIS NULA: 

Existen factores de 

riesgo en los 

pacientes con 

diagnóstico clínico y 

microbiológico de 

infección por 

bacterias 

multirresistentes, con 

respecto de aquellos 

con diagnóstico 

clínico y 

microbiológico de 

infección por 

bacterias no 

multirresistentes, en 

los pacientes 

hospitalizados del 

HNDAC, durante el 

periodo 2018 - 2020. 

 

HIPÓTESIS ALTERNA: 

No existen factores 

de riesgo en los 

VARIABLES 

DEPENDIENTES: 

Infección por bacteria 

multirresistente. 

 

VARIABLES 

INDEPENDIENTES: 

Características 

sociodemográficas. 

Servicio de atención. 

Antecedentes clínicos. 

Terapia antibiótica 

previa al evento. 

Uso de dispositivos 

médicos. 

 La población de 

estudio corresponde 

a todos los pacientes 

hospitalizados del 

Hospital Nacional 

Daniel Alcides 

Carrión con 

diagnóstico clínico y 

microbiológico de 

infección bacteriana, 

durante el periodo 

2018 - 2020. 

 

El cálculo de la 

muestra se realizó 

haciendo uso del 

software estadístico 

EPIDAT 4.2 con un 

nivel de confianza del 

95% y una potencia 

estadística del 80%. 

Se utilizó una 

proporción de 

exposición a 

Se realizará un 

estudio analítico, 

retrospectivo de 

casos y controles. 

 

La relación entre el 

número de casos y 

controles, será de 1 a 

1. 

La recolección de 

datos del presente 

trabajo de 

investigación se 

realizó a través de 

una ficha de 

recolección de datos. 

Ver el Anexo n°10, 

donde se explica 

detalladamente. El 

instrumento fue 

elaborado por el 

investigador en base 

a la revisión 

bibliográfica, los 

objetivos y la 

operacionalización 

de las variables. 

Finalmente, la 

información 

recolectada fue 

digitada y 

recolectada en una 

base de datos 
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infección por 

bacterias 

multirresistentes. 

Determinar si los 

antecedentes clínicos 

son factores de riesgo 

para adquirir 

infección por 

bacterias 

multirresistentes. 

Determinar si la 

terapia antibiótica 

previa al evento es un 

factor de riesgo para 

adquirir infección por 

bacterias 

multirresistentes. 

Determinar si el uso 

de dispositivos 

médicos son factores 

de riesgo para 

adquirir infección por 

bacterias 

multirresistentes. 

 

pacientes con 

diagnóstico clínico y 

microbiológico de 

infección por 

bacterias 

multirresistentes, con 

respecto de aquellos 

con diagnóstico 

clínico y 

microbiológico de 

infección por 

bacterias no 

multirresistentes, en 

los pacientes 

hospitalizados del 

HNDAC, durante el 

periodo 2018 - 2020. 

Hipertensión Arterial 

en los casos 60,0% y 

en los controles 

42,0%, con un OR 

estimado de 2,07 

según el estudio 

“Factores de riesgo 

asociados a 

infecciones por 

bacterias 

multirresistentes 

derivadas de la 

atención en salud en 

una institución 

hospitalaria de la 

ciudad de Medellín 

2011-2014” de 

Londoño J. et al. (6) y 

se obtuvo un tamaño 

total 240 historias 

clínicas, conformadas 

por 120 casos y 120 

controles. Sin 

embargo, el tamaño 

total final es de 180, 

conformadas por 90 

casos y 90 controles 

según los criterios de 

inclusión y exclusión. 

electrónica creada 

en el programa 

EXCEL 2016; 

asimismo, fue 

analizada en el 

software estadístico 

StataMP 14.0. 

 

Para la estadística 

descriptiva se usaron 

las frecuencias y 

porcentajes en el 

caso de las variables 

cualitativas. 

Para la estadística 

analítica se usaron la 

regresión logística 

para hallar los OR 

crudos y ajustados 

con un intervalo de 

confianza al 95%. 
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ANEXO 9: Operacionalización de variables. 

 

Tabla n°12: Operacionalización de la variable dependiente. 

 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Multirresistencia 

Bacteriana 

En los 

gramnegativos se 

consideraron 

Escherichia coli, 

Klebsiella 

pneumoniae y 

Proteus mirabilis 

por la presencia 

de 

betalactamasas 

de espectro 

extendido (BLEE), 

betalactamasa 

tipo AmpC o 

resistencia a 

cualquiera de los 

carbapenémicos. 

Nominal 

Dicotómica 

Dependiente 

Cuantitativa 

Infección por 

bacteria 

multirresistente = 

1 

Infección por 

bacteria no 

multirresistente = 

0 
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Tabla n°13: Operacionalización de las variables independientes. 

 

CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Sexo 

Género orgánico 

que fue 

registrado al 

momento del 

ingreso. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Masculino = 1 

Femenino = 0 

Edad 

Edad en años que 

fue registrado al 

momento del 

ingreso. 

Razón 

Discreta 

Independiente 

Cuantitativa 
Años cumplidos 

 

 

SERVICIO DE ATENCIÓN 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Servicio de 

atención 

Ambiente 

hospitalario en 

donde el paciente 

fue atendido y 

que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Politómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Áreas críticas 

(UCI, UCIN y 

UCYME) = 2 

Hospitalización = 

1 

Emergencia = 0 
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ANTECEDENTES CLÍNICOS 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Diabetes Mellitus 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Hipertensión 

arterial 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

EPOC 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

EPID 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

ERC 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Cirrosis hepática 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Insuficiencia 

cardíaca 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Secuela 

neurológica 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Uropatía 

obstructiva 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Cáncer 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

VIH 

Antecedente 

clínico que fue 

registrado en la 

historia clínica 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 
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Trasplante 

Se definió dentro 

de los 90 días 

previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Diálisis 

Se definió dentro 

de los 90 días 

previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Hospitalización 

previa 

Se definió dentro 

de los 90 días 

previos a la actual 

hospitalización en 

donde se 

diagnosticó una 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Cirugía previa 

Se definió dentro 

de los 90 días 

previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Inmunosupresión 

medicamentosa 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Terapia 

antibiótica previa 

al evento 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 
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TERAPIA ANTIBIÓTICA PREVIA AL EVENTO 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Cefalosporinas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Carbapenémicos 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Fluoroquinolonas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Aminoglucósidos 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Tetraciclinas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Lincosamidas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Betalactámicos/ 

Inhibidores de 

betalactamasas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Polimixinas 

Se definió su uso 

dentro de los 90 

días previos al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 
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USO DE DISPOSITIVOS MÉDICOS 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Sonda vesical 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

 

Ventilación 

mecánica 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Tubo orotraqueal 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

CVC 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Nutrición enteral 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Nutrición 

parenteral 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Tubo de 

traqueostomía 

Se definió su uso 

al menos 48 horas 

previas al 

diagnóstico de la 

infección. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 
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COMPARACIÓN DE GRUPOS 

VARIABLE 
DEFINICIÓN 

OPERATIVA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

TIPO DE 

VARIABLE: 

RELACIÓN Y 

NATURALEZA 

CATEGORÍA O 

UNIDAD 

Mortalidad 

hospitalaria 

Defunción del 

paciente como 

consecuencia de 

la infección o de 

la patología de 

fondo que fue 

registrado en la 

hoja de 

defunción. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Estancia 

hospitalaria 

prolongada 

Para definirlo 

como 

consecuencia de 

la infección o de 

la patología de 

fondo debe 

cumplir al menos 

9 días de estancia 

hospitalaria, y se 

incluyeron tanto 

a las infecciones 

asociadas a la 

asistencia 

sanitaria (IAAS) y 

las adquiridas en 

la comunidad. 

Nominal 

Dicotómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Sí = 1 

No = 0 

Tipo de muestra 

Muestra obtenida 

del paciente que 

fue recolectada 

para el análisis. 

Nominal 

Politómica 

Independiente 

Cuantitativa 

Absceso = 0 

Secreción 

Bronquial = 1 

Cerebro = 2 

Esputo = 3 

Fístula = 4 

Úlcera = 5 

Herida quirúrgica 

= 6 

Tejido óseo = 7 

Orina = 8 

Tendón = 9 

Sangre = 10 

Secreción de 

herida = 11 

Piel = 12 

Secreción 

traqueal = 13 
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ANEXO 10: Instrumento de recolección de datos. 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Ficha N°: 
FECHA DE INGRESO: 

FECHA DE EGRESO: 

A. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS: 
1. EDAD: 

2. SEXO: 
- Masculino: Sí (  )   No (  ) 

 
- Femenino: Sí (  )   No (  ) 

3. ESTADO CIVIL: 
- Soltero: Sí (  )   No (  ) 
- Conviviente: Sí (  )   No (  ) 
- Casado: Sí (  )   No (  ) 

 
- Divorciado: Sí (  )   No (  ) 
- Viudo: Sí (  )   No (  ) 

4. GRADO DE INSTRUCCIÓN: 
- Analfabeta: Sí (  )   No (  ) 
- Primaria completa: Sí (  )   No (  ) 
- Primaria incompleta: Sí (  )   No (  ) 
- Secundaria completa: Sí (  )   No (  ) 

 
- Secundaria incompleta: Sí (  )   No (  ) 
- Superior técnica: Sí (  )   No (  ) 
- Superior universitaria: Sí (  )   No (  ) 

5. LUGAR DE PROCEDENCIA:  

B. FALLECIMIENTO: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

C. SERVICIO DE ATENCIÓN: 

D. IAAS:  
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

E. TIPO DE INFECCIÓN: 

1. ITU: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

2. Infecciones abdominales: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

3. Infecciones respiratorias: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

4. ISO: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

5. Infección de piel y tejidos: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

6. Bacteriemia primaria: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

7. Sepsis o shock séptico: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

8. Neuroinfección: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

9. Osteomielitis: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 
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10. Artritis séptica: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

11. Otros: 
 

F. ANTECEDENTES CLÍNICOS: 

1. Diabetes Mellitus: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

2. Hipertensión arterial: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

3. EPOC o EPID: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

4. ERC: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

5. Cirrosis hepática: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

6. Insuficiencia cardíaca: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

7. Secuela neurológica: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

8. Uropatía obstructiva:  
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

9. Cáncer: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

10. VIH: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

11. Trasplante: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

12. Tipo de trasplante: 
- Hepático: Sí (  )   No (  ) 
- Renal: Sí (  )   No (  ) 

 
- Intestino: Sí (  )   No (  ) 

13. Diálisis: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

14. Tipo de diálisis: 
- Hemodiálisis: Sí (  )   No (  ) 

 
- Peritoneal: Sí (  )   No (  ) 

15. Hospitalización previa: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

16. Cirugía previa: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

17. Inmunosupresión medicamentosa: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

18. Terapia antibiótica previa al evento: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

19. Si la anterior respuesta es sí, ¿Cuál es?: 
 

20. Otros: 
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G. USO DE DISPOSITIVOS: Sí (  )   No (  ) 

1. Sonda vesical:  
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

2. Tipo de sonda vesical: 
- Permanente: Sí (  )   No (  ) 

 
- Intermitente: Sí (  )   No (  ) 

3. Ventilación mecánica: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

4. Tubo orotraqueal: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

5. CVC: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

6. Nutrición enteral: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

7. Nutrición parenteral: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

8. Tubo de traqueostomía: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

9. Otros:  
H. TIPO DE MUESTRA:  

I. AGENTE AISLADO: 

J. MULTIRRESISTENCIA BACTERIANA: Sí (  )   No (  ) 

1. BLEE: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

2. AmpC: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

3. Resistencia a carbapenémicos: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 

4. MRSA: 
- Sí: (  ) 

 
- No: (  ) 
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ANEXO 11: Base de datos. 

https://docs.google.com/spreadsheets/d/1_xIFtheCbmIfSB_e5vVuK0WIWRE0P

jtC/edit?usp=sharing&ouid=103703788348328730220&rtpof=true&sd=true. 

 

https://docs.google.com/spreadsheets/d/1_xIFtheCbmIfSB_e5vVuK0WIWRE0PjtC/edit?usp=sharing&ouid=103703788348328730220&rtpof=true&sd=true
https://docs.google.com/spreadsheets/d/1_xIFtheCbmIfSB_e5vVuK0WIWRE0PjtC/edit?usp=sharing&ouid=103703788348328730220&rtpof=true&sd=true

