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1. Listade abreviaturas

BGN: Bacterias Gram negativas.

BGP: Bacterias Gram positivas.

BLEE: Betalactamasas de espectro extendido.

E. coli: Escherichia coli.

HUP: Hospital Universitario de Puebla.

LA: Liquido ascitico.

LRA: Lesion renal aguda.

MDR: Multidrogoresistente.

MELD: Modelo para enfermedad hepética terminal
MRSA: Staphylococcus aureus meticilina resistente.
NASH: Enfermedad del higado graso no alcohdlico.
PBE: Peritonitis bacteriana espontanea.

PMN: Polimorfonucleares.

TMP-SX: Trimetoprima-sulfametosazol.

VHB: Virus de la hepatitis B

VHC: Virus de la hepatitis C

VRE: Enterococcus resistente a vancomicina

XDR: Bacteria resistente a todos los grupos antibiéticos, excepto a uno o dos de ellos.



PREVALENCIA Y PERFIL DE REESISTENCIA A ANTIBIOTICOS DE
MICROORGANISMOS AISLADOS EN PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA
EN PACIENTES HOSPITALIZADOS ENTRE ENERO A JUNIO DEL 2021 EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE PUEBLA

2. Resumen

La Peritonitis bacteriana espontanea (PBE), es la infeccion mas frecuentemente
observada en pacientes con diagnéstico de cirrosis. La PBE, presenta una alta tasa de
mortalidad. Se han observado cambios en la epidemiologia de la flora bacteriana en los
pacientes cirréticos. De los principales patégenos causales de PBE, los mayormente
aislados en cultivo de liquido ascitico (LA) son: Escherichia coli (E. coli), Streptococcus
y Klebsiella. A nivel mundial, se ha documentado un crecimiento de patégenos asociados
a PBE multidrogoresistentes (MDR) llegando a ser mayor del 50% de las bacterias
aisladas.

Objetivo: Determinar cual es la prevalencia y el perfil de resistencia a antibiéticos de

microorganismos aislados en la PBE, en pacientes hospitalizados en el (HUP)..

Materiales y métodos: Se realizara un estudio no experimental, observacional, analitico,
retrospectivo y longitudinal. En el presente estudio se incluirdn expedientes de personas
gue presentaron peritonitis bacteriana espontanea en el Hospital Universitario de Puebla
entre enero y junio del 2021.

Resultados y discusién: Se incluyeron 29 expedientes de pacientes adultos con PBE,
de los cuales 16 eran hombres (55.2%) y mujeres 13 (44.8%) (p=0.442), con edad
mediana de 65.86+ 8.56 afios. En un estadio clinico avanzado con un Child pugh C en
16 pacientes (55.2%) (p=0.006). Con referente al puntaje Meld, la media fue de 20.69+
6.68 con 13 pacientes en el rango de 10 a 19 puntos de dicha escala (p=0.049)

La prevalencia de PBE fue de 4.76% y los gérmenes mas frecuentemente aislados
fueron: E. coli (51.17%), Staphylococcus (17.25%) y Klebsiella (10.35%). En el HUP, de

los 29 expedientes, encontramos una prevalencia de bacterias Gram negativas de 21



casos (72.4%) de los patdgenos aislados, de los cuales, 6 (28.6) corresponden a
bacterias BLEE (p=0.45).

Encontramos una prevalencia de bacterias MDR de 34.4% y una resistencia a
cefalosporina de tercera generacion, las cuales son el tratamiento de eleccién indicado

por las guias internacionales (p=0.331).

Conclusion: De manera interesante, se encontré una prevalencia de 4.76%. El agente
etiolégico mas frecuente fue E. coli, el cual se determiné como MDR en un 28.5% de las
bacterias Gram negativas aisladas. En nuestro centro hospitalario, continuamos usando
Cefalosporinas de tercera generacion; dado que la mayoria de infecciones
probablemente son adquiridas en el mismo lugar y se asocian a igual sensibilidad, y
tienen cierto impacto clinico reflejado en el puntaje MELD y Child Pugh. Los datos
adquiridos, no son concluyentes para no recomendar el uso de las mismas, ni para
sugerir otro esquema de tratamiento para la PBE. Recomendamos realizar una
investigacion donde se evalle los esquemas y agentes etioldgicos, el origen del sitio de
la infeccion, relacion entre agente etiolégico, diagnostico de base o comorbilidad y poder

determinar, si éste impacta en la resolucion clinica del paciente



3. Introduccioén.

La Peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es una de las complicaciones grave y
frecuente de la ascitis y su principal caracteristica estd dada por una infeccion

espontanea del Liquido ascitico (LA).

En los pacientes cirrGticos con ascitis que requieren hospitalizacion, la PBE puede
presentarse hasta en el 30% de los pacientes con una mortalidad hasta de un 25%. La
traslocacion bacteriana se ha sugerido como el mecanismo fisiopatoldgico de la PBE, y
consiste en que la flora intestinal migra del intestino hacia los ganglios linfaticos del
mesenterio, lo que produce bacteriemia y siembra bacteriana en el LA. Los agentes
etioldégicos mas comunes son: Escherichia coli (E. coli) y otras bacterias intestinales; no
obstante, se encuentran gérmenes Gram positivos tales como Streptococcus viridans,
Staphylococcus aureus y especies del genero Enterococcus. Para su diagnéstico se
requiere un recuento absoluto de neutréfilos > 250/ml en el LA. Se obtendran cultivos a
la cabecera del paciente por medio de paracentesis. Entre las caracteristicas clinicas se
encuentran fiebre, alteracion del estado mental, malestar o dolor abdominal, leucocitosis,
o los pacientes pueden ser asintomaticos. Por lo anterior, se requiere un alto indice de
sospecha clinica y realizar paracentesis en la mayoria de los pacientes con cirrosis
hospitalizados con ascitis y complicaciones derivada de la misma. Si se determina la
infeccion, se inicia tratamiento con una cefalosporina de tercera generacion via
intravenosa de cinco a siete dias. Asociado a infusion de albumina intravenosa (1.5 g/Kg
de peso el primer dia 'y 1.0 Kg el tercer dia) para reducir el riesgo de lesion renal aguda
(LRA). Ademas, en los pacientes que han presentado un episodio de PBE, se debe

indicar profilaxis antibi6tica con una quinolona para evitar PBE recurrente.



4. ANTECEDENTES GENERALES

La PBE es la infeccién del fluido libre abdominal, denominado ascitis, que no viene de
un foco de infeccién visceral especifico.) Que se caracteriza o presenta de manera
general en pacientes con cirrosis hepatica y ascitis; y que se presenta de manera general

en un 10-30% de los pacientes hospitalizados por cirrosis hepatica.®

El desarrollo de la PBE tiene una incidencia de 4 a 5 veces mas alta que la peritonitis

regular; incluso por arriba de las infecciones de vias urinarias o neumonia hospitalaria.®

Su epidemiologia es variante acorde a la regién que se estudia, por ejemplo podemos
mencionar que en Asia su tasa varia entre 33.8-74.5%, en Africa de 13.5-68.1% y en
América la tasa es superior en Sudamérica alcanzando hasta 57.4%.® En Estados
unidos la PBE representa el 4% de los ingresos hospitalarios; mientras que en México
representa el 10% de las causas de defuncién en pacientes hospitalizados con cirrosis

hepatica.® ©)

Ademas, es importante sefalar que el 40.8% de los pacientes con PBE suelen tener
recurrencia; es decir mas de un evento en tan solo un afio de evolucién de la enfermedad

hepatica, esto asociado de manera directa con los indicadores de falla hepatica.(
Definicion
Segun la Asociacion Europea para el Estudio del Higado EASL, la peritonitis bacteriana

espontanea (PBE) se ha definido como una infeccion bacteriana del LA sin ninguna

fuente de infeccién intraabdominal tratable quirGrgicamente.*?)

Las variantes de PBE incluyen: PBE con cultivo positivo, que se define como un recuento
de Polimorfonucleares (PMN) en LA = 250/mm 2 y un resultado positivo en el cultivo de
Liquido Ascitico (LA).

PBE con cultivo negativo: Un conteo de PMN = 250/mm 3y ausencia de crecimiento
bacteriano en el cultivo de LA.



Bacterascitis monomicrobiana (bacterascitis monomicrobiana no neutrocitica): que

consiste en un recuento de PMN < 250/mm 3 Asociado a un cultivo positvo de LA.

Epidemiologia

La PBE es la principal causa de infeccion bacteriana en cirroticos y da cuenta del 36%
de las infecciones en estos pacientes, seguido por las infecciones de vias urinarias en el

22%, neumonia 19%, piel y tejidos blandos 8%.13)

La prevalencia se ha calculado del 7 al 30% en las infecciones de pacientes con Cirrosis
hepaticas. En un estudio de corte de 1.300 pacientes a nivel mundial se calcul6 la

prevalencia en 37%.13)
La PBE representa el 4% de las visitas a los servicios de urgencias.

En cuanto a la incidencia de la PBE, se calcula del 5% al 25% en pacientes hospitalizados
con cirrosis. Con respecto a los pacientes ambulatorios se documenta una incidencia del

3.5% con una prevalencia del 1.5% al 3.5%.

El Modelo para enfermedad hepatica terminal (MELD) se muestra util para predecir su
prondstico. La tasa mortalidad se ha calculado del 20% al 30%. Se ha documentado que
con una puntuacién de Child-Pugh > 10 la supervivencia a dos afios podria ser menor
del 20%.

Entre los principales factores de riesgo destacan los siguientes, casi todos los pacientes
con PBE tienen cirrosis avanzada, y los siguientes factores se han asociado a riesgos
para PBE: Proteina en LA < 1g/dL, haber presentado PBE, bilirrubina total > 2.5 mg/dl,
hemorragia variceal, uso de Inhibidores de bomba de protones.

Etiologia

Los patégenos mas comunes vinculados con la PBE incluyen agentes Gram negativos,

Gram positivos y flungicos.

La PBE es clasicamente una infeccion monobacteriana en mas del 90% de los casos.
Las bacterias Gram negativas aisladas, dan cuenta de un 48% al 59% entre las cuales

tenemos: E. coli con un 33%, Klebsiella con un 13%, Pseudomona 10%. @



Por el grupo de las bacterias Gram positivas, se han aislado, Staphylococcus Coagulasa
negativo en un 27%, Enterococcus spp 9%, Staphylococcus spp 13%, Streptococcus

viridans 10%, S. aureus 5% y S. pneumoniae 3%. (9

Recientemente, se han aislado bacterias multidrogoresistente (MDR), llegando incluso a

reportes de un 27% a un 34%.

Se ha documentado que hasta un 3.6% de los pacientes con PBE, tienen como agente
causal infecciones flingicas, siendo el principal patégeno aislado Candida. 0

Patogénesis

La gran mayoria de bacterias que intervienen en la PBE provienen del tracto digestivo.
La cirrosis es un factor predisponente al desarrollo de sobrecrecimiento bacteriano,
aunado muy posiblemente a la alteracion de la motilidad del intestino, a esto se le suma
la hipoclorhidria por el consumo de IBP. Ademas, en los pacientes cirrGticos puede haber

aumento en la permeabilidad intestinal.

Se conocen cuatro factores importantes en la patogenia de la PBE, los cuales se
encuentran interrelacionados entre si, estos son: Sobrecrecimiento bacteriano (SIBO),

incremento de la permeabilidad intestinal, traslocacion bacteriana e inmunosupresion.

Sobrecrecimiento bacteriano (SIBO): El crecimiento exponencial de bacterias en el
intestino delgado crea un ambiente favorable para la traslocacion de las mismas
frecuentemente asociadas a la PBE las cuales son: E. coli, Klebsiella spp, Proteus spp y

otras enterobacterias, Pseudomonas, Enterococcus.

Incremento de la permeabilidad intestinal: En los pacientes con cirrosis, se encuentra
alterada la motilidad del intestino delgado, lo que produce un aumento del crecimiento
bacteriano favoreciendo la traslocacion de estos microorganismos a través de una

mucosa intestinal disfuncional.

Traslocacion bacteriana: Esta se define como el traspaso de manera activa o pasiva de
microorganismos 0 sus productos a través del epitelio de la mucosa intestinal, hasta la
lamina propia de la mucosa. De alli, las bacterias migran hacia los ganglios linfaticos del

mesenterio.



Inmunosupresion: En los pacientes con cirrosis, se ha evidenciado disminucion de la
actividad fagocitica de los neutréfilos polimorfonucleares (PMN) y del sistema reticulo
endotelial fagocitico. Deterioro de la inmunidad humoral y de la actividad opsonina del
LA.

Manifestaciones clinicas

Se debe tener un alto indice de sospecha en pacientes con ascitis por cirrosis que
presentan los siguientes sintomas: Fiebre, dolor abdominal y alteracién del estado
mental. Ademas, pueden presentar una sintomatologia variada acompafado de otros
signos, entre los cuales se incluyen: diarrea, ileo paralitico, hipotermia, hipotension,
leucocitosis y aumento de los azoados. En la PBE, la ascitis no permite la formacion de
un abdomen rigido. La PBE no tiene manifestaciones clinicas de infeccién hasta en el

13% de los pacientes al momento del diagndstico.
Diagndstico

Se requiere la realizacion de una paracentesis en pacientes con sospecha de PBE, y a

todo paciente con ascitis que ingresa al hospital por otras razones.

Para su diagnéstico, es necesario un recuento de PMN > 250 células/ml en el LA, los

resultados de cultivo positivo y la exclusion de peritonitis secundaria.
Tratamiento

Segun las guias AASLD el tratamiento de primera linea para PBE son Cefalosporina de
tercera generacion (Ceftriaxona 2g/dia o Cefotaxima 2g cada 8 horas) por via
intravenosa al menos durante 5 a 7 dias. Asociado a albumina 1.5 g/kg el dia 1 y 1g/kg
el dia 3.

Se debe evaluar la respuesta al tratamiento con una paracentesis a las 24 horas de
iniciado el tratamiento. Si tenemos una disminucion en los PMN < 25% de los niveles
basales, indica una pobre respuesta al tratamiento y se debe ampliar la cobertura del

espectro antibiotico o descartar una peritonitis bacteriana secundaria.



Profilaxis antimicrobiana en PBE

En los pacientes que se recuperan de PBE, se debe indicar profilaxis secundaria con
Norfloxacino 400 mg/dia por via oral, y evaluar la candidatura para trasplante de
higado.(®213)

En todos los pacientes que presenten un alto riesgo de PBE, de igual manera con

Norfloxacino 400 mg/dia.

En los pacientes cirréticos que cursan con una hemorragia de via digestiva alta, con

Ceftriaxona 1 g/dia o Norfloxacino 400 mg/12 horas.



5. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Kilian Friedrich, et al, en un estudio realizado en Alemania, analizaron de manera
retrospectiva, la microbiologia y resistencia del primer episodio de PBE, en un periodo
comprendido entre el 2007 al 2013, se incluyeron 311 pacientes, de los cuales 114
presentaban cultivo de LA positivo, y 197 tenian un recuento > 250 PMN/ mm 2 en LA.
Encontraron bacterias Gram positivas en el 47.8%, Gram negativas 44.9%, hongos 7.2%.
Los gérmenes mas frecuentes incluidos fueron: E. coli (25.1%), E. Faecium (16.7%), K.
Pneumoniae (7.2%), S. Epidermidis (5.1%), S. Aureus (3.6%), S. Hemolyticus (3.6%) y
C. Albicans (3.6%).

Chaitanya Pant, et al, en el periodo del 2006 al 2011 afio calendario, consultaron la base
de datos nacional del Departamento de Emergencias del proyecto de costo y utilizacién
de atencion médica (HCUP-NEDS) de EE. UU y calcularon el nimero de visitas
asociadas al diagnostico de cirrosis en 3.127.986 visitas a urgencias, con una incidencia
de 23.9/10.000 habitantes (P 0.05).

Magallan AR, et al, en un estudio retrospectivo longitudinal y descriptivo, revisaron 236
expedientes desde el afio 2004 al 2006, de los cuales se incluyeron 127 eran de
pacientes vivos y 109 de pacientes fallecidos. Para determinar las causas y las
complicaciones asociadas a la cirrosis en el hospital Juarez de México, evidenciando
como principales causas: alcohol (57.4%), Virus de la hepatitis C (VHC) (26.7%) y causas
autoinmunes (15.6%). Las complicaciones mas frecuentes fueron: Ascitis (82.6%),
encefalopatia hepatica (74.8%), hemorragia de variceal (61.4%), PBE (8.6%) y sindrome
hepatorrenal (6.2%).

Piano S, et al, en un estudio intercontinental prospectivo y multicéntrico sobre la
epidemiologia y efectos de las infecciones bacterianas en paciente con cirrosis, se
investigo la prevalencia, asi como los resultados de las infecciones de origen bacteriano
y fangico en los pacientes cirréticos. Recolectaron datos de 1.302 pacientes, en 46
centros (15 en Asia, 15 en Europa, 11 en América del sur y 5 en América del norte) de
octubre del 2015 a septiembre del 2016. Calcularon la prevalencia mundial de bacterias

MDR en 34% (IC 95%, 31%-37%) con variaciones entre las areas geogréficas y se

10



observé mayor prevalencia en Asia. La gran mayoria de los pacientes eran hombres
(69%), la edad media era de 57 afios. + 13. Las causas mas frecuentes de cirrosis, fueron
alcohol (54%), VHC (20%), Virus de la hepatitis B (VHB) (8%), enfermedad del higado
graso no alcohdlico (NASH) (11%). La mayoria de pacientes, presentaban ascitis en
(77%), encefalopatia hepatica (38%), puntuacion MELD (21+8), puntuacion MELD Na
(2448) y Child Pugh (10+2). Dentro de las infecciones mas frecuentes, encontraron: PBE
(27%), infeccion de vias urinarias (22%) y neumonia (19%). Las bacterias Gram
negativas se aislaron en un 57%, mientras que las Gram positivas en un 38%, vy

Unicamente en el 4% de los cultivos se aislaron hongos.

Flores AGR, et al, en un estudio prospectivo, descriptivo y de corte transversal,
desarrollado de marzo 2016 a marzo de 2017 en el hospital Juarez de México, estudio
68 pacientes con PBE, dentro de los cuales 36 eran mujeres (53%), la mediana de edad
fue de 52 afos (rango 44-60). La media de la puntuacién MELD Na fue de 20 puntos. El
estadio Child Pugh C en el 74%. En cuanto a la etiologia, los factores mas frecuentes
fueron: alcohol y NASH. Entre los 68 cultivos positivos, los principales agentes causales
fueron E. coli y E. coli Betalactamasas de espectro extendido (BLEE) en un 26% para
cada uno. Por el lado de los gérmenes MDR, encontraron, E. coli BLEE (26%) S. aureus
MRS, C. albicans, S. maltophila, P. putid, Serratia, Enterococcus cancomicina resistente,
cada uno con el 4%.
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6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirrosis es una de las principales causas de muerte en todo el mundo y aparece entre

las 10 causas de muerte mas frecuentes en muchos paises [1-3].

Los estudios han revelado que entre el 25-35% de los pacientes con cirrosis presentan
infeccion bacteriana al ingreso hospitalario o durante el periodo de hospitalizacion, con
altas tasas de mortalidad asociadas. Infeccion es la causa mas importante de muerte en
individuos con cirrosis descompensada, lo que representa un incremento de cuatro veces

en la mortalidad.

La infeccion bacteriana altera la historia natural de la cirrosis. Dionisio et al. [7] evaluaron
a 501 pacientes consecutivos con cirrosis y observaron gue la infeccion estaba presente
en el 25,6%, con una tasa de supervivencia a los 12 meses del 41% (frente al 71% de

los pacientes sin infecciones).

La incidencia de PBE es del 5% al 25% en pacientes hospitalizados con cirrosis que
tienen ascitis [14,15]. Los pacientes con PBE tienen una mal prondstico, con tasas de
mortalidad que varian del 20% al 30%. EI MELD parece util para predecir su prondstico
[16]. Debido a su gravedad, la PBE debe tratarse prontamente. Su tratamiento se basa
en dos pilares: antibiotico terapia y expansion de volumen con albumina. En todos los
pacientes con un historial de PBE también debe evaluarse para el trasplante de higado
[12].

La aparicion de infecciones por bacterias multidrogoresistente (MDR), comenzaron a
ganar importancia en la literatura médica, y tales infecciones podrian explicar en parte el
aumento de las tasas de mortalidad. Esto debido a que las infecciones causadas por
bacterias MDR conducen a una mayor morbilidad y aumento en las tasas de mortalidad,
y a hospitalizaciones mas largas, lo que en ultima instancia conduce al gasto sanitario
excesivo. Las infecciones causadas por la bacteria MDR deberian ser una preocupacion

actual, y se necesitan nuevas estrategias antibiéticas para esta poblacion especial.
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Las cefalosporinas de tercera generacion (cefotaxima o ceftriaxona) se mantienen como
el tratamiento de eleccion recomendado ante la sospecha de PBE, pues alcanzan niveles
adecuados en LA y ademas cubren la mayoria de los microorganismos mas comunes
(2,6); sin embargo, el uso indiscriminado de antibiéticos ha permitido la aparicion de
gérmenes MDR, incluso se ha notificado hasta un 23,6% de PBE fueron causados por

microorganismos resistentes a cefotaxima. (59).

Debido a la generalizacién de quinolonas como profilaxis de PBE en grupos de riesgo,
se ha evidenciado un aumento notorio de las infecciones por bacterias Gram negativas
y Gram positivas resistentes a quinolonas. Si bien las quinolonas han contribuido a
disminuir las tasas de mortalidad, la profilaxis se ha asociado a la aparicién de
infecciones por gérmenes MDR que podrian, por si mismos, aumentar la morbi-

mortalidad de los pacientes cirréticos con PBE.
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6.1 Pregunta de investigacion

¢,Cual es la prevalencia y el perfil de resistencia a antibiéticos de microorganismos
aislados en peritonitis bacteriana espontanea (PBE), en pacientes hospitalizados entre

enero a junio de afio 2021 en el Hospital Universitario de Puebla (HUP)?
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7. JUSTIFICACION

La PBE es una causa muy frecuente de infeccion en pacientes cirrGticos y representa
hasta el 31% de las infecciones observadas en estos enfermos (3). El adecuado manejo
de esta entidad clinica es de vital importancia debido a que su fallo se asocia a resultados
catastroficos, pudiendo llegar a tener una elevada mortalidad intrahospitalaria, la cual
puede alcanzar durante el primer episodio en un rango de 10% a 50% (4), con una
probabilidad de sobrevida luego del primer episodio la cual oscila entre 30% a 50% a un
afio (7). El tratamiento esta basado en cefalosporinas de tercera generacion, el cual
requiere ser ajustado segun resultados de cultivos. Por lo tanto, el conocer la
epidemiologia local de la PBE, contina como una herramienta imprescindible para poder
dirigir el tratamiento antimicrobiano y, si fuese requerido, tomar medidas preventivas que
nos permitan una mayor eficacia y nimero mucho menor de resultados adversos,
incluyendo la aparicion de gérmenes MDR (7). Con todos los elementos anteriormente
descritos, sobre todo la alta mortalidad que esta entidad puede llegar a representar, y
ante la carencia de estudios previos a nivel nacional, local e institucional, que muestren
la bacteriologia y las caracteristicas de la PBE en los pacientes cirrgticos, es que
consideramos de suma importancia llevar a cabo la realizacibn de un estudio
protocolizado que se ajuste a nuestra realidad y que ademas pueda permitir al clinico

adecuar la terapia segun el perfil bacteriol6gico de nuestro centro hospitalario.
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8. OBJETIVOS

8.1 Objetivo general

Determinar cual es la prevalencia y el perfil de resistencia a antibidticos de
microorganismos aislados en la PBE, en pacientes hospitalizados en el (HUP).

8.2 Objetivos especificos

a) Conocer los patégenos causales de PBE en pacientes cirréticos hospitalizados en
el HUP.

b) Describir el estadio clinico de la cirrosis en los pacientes con PBE.

c) Conocer el porcentaje de gérmenes Gram negativos BLEE.

d) Determinar la presencia de gérmenes MDR.

9. HIPOTESIS

Los estudios observacionales y descriptivos no requieren hipétesis
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10. MATERIALES Y METODOS
10.1 Disefio de estudio:

Estudio no experimental.

10.2 Tipo de estudio

Estudio observacional, analitico, retrospectivo y transversal.

10.3 Universo de trabajo

Expedientes de personas que presentaron PBE en hospitalizacion entre enero y
diciembre del 2021 en el HUP.

10.4 Tamafio de muestray muestreo

No se requiere céalculo de muestra, ya que se realizara un muestreo no probabilistico por
conveniencia. En el cual se incluiran todos los casos de peritonitis espontanea durante
su hospitalizacién en el HUP entre enero y diciembre del 2021. Empero se realizo el
célculo de tamafio de muestra para garantizar una muestra significativa, para lo que se
empleod un IC de 95%, un margen de error de 5% y una incidencia de 28.4% en pacientes

gastrointestinales.

ZE*p*q
:T
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1.96% % 0.284 % 0.716
n=

0.052
0.7811
n =
0.0025
n = 312.46
n =312

10.5 Criterios de seleccion

A)

B)

C)

D)

Criterios de inclusion:

Expedientes de pacientes cirrticos que presentaron cultivos positivos y un conteo
de PMN > 250mm 3; hospitalizados en el servicio de medicina interna del HUP;
con o sin cuadros previos de PBE; hospitalizaciones previas o no; con o sin

tratamiento profilactico para PBE.

Criterios de exclusion:

Expedientes de pacientes con peritonitis de etiologia diferente a la hepatica
(Peritonitis bacteriana secundaria); ingresados a otros servicios diferentes al de
medicina interna; tratamiento antibiético empirico previo a la paracentesis (no
citoquimico ni cultivo).

Criterios de eliminacion:

Expedientes de pacientes que no tuvieran PBE.
Expedientes de pacientes con diagnostico de bacteriascitis.

Expedientes de pacientes con ascitis neutrocitica.

Numero de expedientes incluidos en el estudio:

Expedientes de 29 pacientes con PBE que cumplieron los criterios de inclusion.
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10.6 Operacionalizacién de las variables

Tabla 1. Operacionalizacién de variables

Definicion Definicion
Variable operacional metodoldgica Tipo de variable Unidad de medida
Funcionalidad de los 6rganos .
. 8 Se obtendra del s . -Hombre
Sexo sexuales determinados al . . Cualitativa nominal. .
o expediente clinico. -Mujer
momento del nacimiento.
Afios vividos por el individuo | Se obtendra del _— . "
Edad b ., . L Cuantitativa discreta. Afos.
al momento de la evaluacién. | expediente clinico.
Diagnodstico | Diagnostico con el cual el .
,g. g . Se obtendra del . . . .
clinico de paciente fue ingresado al ) . Cualitativa nominal. Sin unidad.
. . . expediente clinico.
ingreso PBE | proceso hospitalario.

Estadio clinico
de la cirrosis
(Child-pugh)

Sistema de estadificacion para
evaluar el prondstico.

Se obtendra del
expediente clinico.

Cualitativa ordinal

-Clase A (5-6 puntos).
-Clase B (7-9 puntos).
-Clase C (10-15 puntos).

indice prondstico para evaluar

concentracion sérica del
farmaco en dosis habitual.

expediente clinico.

la gravedad de la cirrosis <9
) grave ' Se obtendra del . ) -De 10-19
Puntaje MELD | Mortalidad a 3 meses. ) . Cualitativa ordinal
L . expediente clinico. -de 20-29
Priorizar lista de espera de 530
trasplante.
. . Diagnostico microbioldgico
Diagndstico de & . . . .g .
por cultivo que identifica el Se obtendra del . . . .
agente e . . Cuantitativa discreta. Sin unidad.
L agente etioldgico de la expediente clinico.
etioldgico R
peritonitis.
. . Capacidad de soportar los Se obtendra del s . Resistencia
Resistencia S . . Cualitativa nominal. S
efectos de los antibidticos. expediente clinico. (antibidticos).
Inhibicidn del crecimiento de
- microorganismos con la Se obtendra del o . Sensibilidad
Sensibilidad. Cuantitativa nominal.

(antibidticos).
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10.7 Estrategia de trabajo

El presente estudio fue sometido a evaluacion ante el comité de ética e investigacion del
HUP, luego de esta, se determin6 que cumple con la calidad metodolédgica y los
requerimientos de ética e investigacion en salud. Por lo tanto, se dictamind como
autorizado el dia 12 de octubre del afio 2021 y se otorgd un numero de registro
institucional CEIHUP 2021/019.

Con la autorizacion anterior, se procedio a revisar los expedientes clinicos para identificar
los casos que cumplan con los criterios de seleccion. De cada expediente se obtuvo la

informacion sefalada en la tabla de operacionalizacion de variables. Tabla 1.

10.8 Andlisis estadistico

El andlisis estadistico se realizara empleando el programa IBM SPSS v26 (USA). Los
resultados se expresaran mediante tablas y graficas. Para evaluar las variables
cualitativas se emplearan frecuencias y porcentajes; mientras que las variables
cuantitativas se analizaran a través de medias de tendencia central. La correlacion de
dos variables se estudiara por medio de la prueba de Chi-Cuadrada de Pearson, los
comparativos de variables cuantitativas se dara por medio de t-Student. Se consideraran

como resultado significativo cuando p=<0.05.

20



11. Logistica

A) Humanos:

-Médico residente de la especialidad en Medicina Interna del HUP, encargado de realizar
la recoleccion, tabulacion y analisis de la informacién obtenida de los expedientes
clinicos.

-Especialista en Medicina Interna como asesor experto en temas relacionados con
cirrosis descompensada.

-Investigador experto en el area biologica y de la salud encargado del seguimiento,
revision y asesoria metodolégica necesaria para la correcta realizacion de la

investigacion.

B) Financieros:

NO necesario para este proyecto, ya que se utilizaron medios documentales y

proporcionados por un archivo de expediente clinico.

C) Materiales

- Computadora portatil.
-Excel para la recoleccion de los datos.

- software estadistico para el andlisis correspondiente.
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12. Bioética

La Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial marca recomendaciones
para orientar a los médicos en la investigacion biomédica con seres humanos, adoptadas
por la 182 Asamblea Médica Mundial Helsinki, Finlandia, junio de 1964 y enmendadas
por la 292. Asamblea Médica Mundial Tokio, Japon, octubre de 1975, por la 358. Asamblea
Médica Mundial Venecia, Italia, octubre de 1983y por la 412. Asamblea Médica Mundial
Hong Kong en septiembre de 1989. Con el propésito de la investigacibn médica con
seres humanos debe ser mejorar los procedimientos diagnosticos, terapéuticos y

profilacticos y la comprension de la etiologia y la patogénesis de la enfermedad.

Con base a la Ley General de Salud, en el Reglamento General de Salud en materia de
Investigacion para la salud en su Titulo V, capitulo Unico, cumple con las disposiciones
del articulo 96, sin comprometer a seres humanos por lo que este estudio se considera
de riesgo menor al minimo. Al ser retrospectivo no requiere consentimiento informado.

Este protocolo sera presentado al Comité Local de Investigacion para su aprobacion.

Los datos de cada participante guardaran todo principio de confidencialidad, sin

identificar a ningun individuo en la divulgacion de resultados.
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13.Resultados

Entre enero y junio del 2021 se tuvo una incidencia de cirrosis hepatica de 609 casos, de
los cuales se presentaron 29 casos de PBE, lo que nos sefiala una prevalencia de 4.76%.
Los 29 casos se distribuyeron de la siguiente manera: 55.2% (n=16) de hombres y 44.8%
(n=13) mujeres. (Figura 1). Con una media de edad de 65.86+ 8.56 afos (rango de 49 a

83 afnos).

Figura 1. Distribucion por sexo

44.8%

(13)

IEPAS)

Hombres
55.2%
(16)

Hombres m Mujeres

En cuanto al estadio clinico, con respecto a la clasificacion Child-Pugh, encontramos que
la clase C fue de 55.2% (n=16) y la clase B fue de 44.8% (n=13). (Figura 2).

figura 2. clasificacion Child-Pugh

n=29
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Con respecto a la escala Meld, La media del puntaje fue de 20.69+ 6.68, y segun su

interpretacion el riesgo de mortalidad a 3 meses fue mas frecuente de 6% (n=13) y el

porcentaje fue de 44.8%
(Tabla 2), (Figura 3).

Tabla 2. Riesgo de muerte por
puntaje MELD

Riesgo de

muerte a8 3 Meses Frecuencia  Porcentaje
1,90% 1 34
6,00% 13 44,8
19,60% 12 41,4
52,60% 3 10,3
Total 29 100,0

Figura 3. Puntaje Meld
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En cuanto a los agentes etiologicos 55.17% (n=16) dieron positivo para Escherichia
coli, Klebsiella 6.9%, ( n= 3) y el resto de los agentes etioldgicos solo presento un solo
caso (Tabla 3), (figura 4).

Tabla 3. Agentes etiologicos
Etiologia Frecuencia %

P. aeruginosa 1 3,45
E. faecium 1 3,45
C. albicans 1 3,45
E. agglomerans 1 3,45
Enterococcus sp. 1 3,45
E. coli 16 55,17
K. oxytoca 1 3,45
K. pneumoniae 2 6,90
S. Epidermidis 2 6,90
S. capitis 1 3,45
S. haemolyticus 1 3,45
S. _haemolyticus meticilino 1

resistente BLEE 3,45
n 29 100

figura 4. Agentes etiologicos

16
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Tabla 4. Perfil de resistencia bacteriana en Gram negativos (ver anexo 1y 5)

Tabla 4. Perfil de resistencia bacteriana en Gram negativos

Agente etioldgico

Resistencia

Escherichia coli

Cefipime, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, Cefuroxime, Cefalotina,
Ciprofloxacina, Levofloxacina, Tetraciclina

Escherichia coli

Ampicilina, Aztreonam, Cefepime, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona,
Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina, Levofloxacina, Piperacilina/
Tazobactam, Tobramicina, Sulfametoxazol/Trimetropim

Escherichia coli

Ampicilina, Cefipime, Cefotaxima, Ceftazidima, Ceftriaxona,
Sulfametoxazol/ Trimetropim

Escherichia coli

Ampicilina, Cefipime, Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina,
Levofloxacina, Sulfametoxazol Trimetropim

Escherichia coli

Ampicilina, Cefotaxima, Cefriaxona, Ciprofloxacina, Norfloxacina,
Sulfametoxazol/Trimetropim

Klebsiella pneumoniae

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona, -ciprofloxacina, Gentamicina, levofloxacina,
Tetracilina, Sulfametoxazol/Trimetropim

Klebsiella oxytoca

Amoxicilina/Ac. Clavulanico,Ampicilina, Cefazolina, Cefalotina

Tabla 5. Perfil de resistencia bacteriana en Gram positivos (ver anexo 2)

Tabla 5. Perfil de resistencia bacteriana en Gram positivos

Agente etiologico

Resistencia

Staphylococcus
haemolyticus meticilino
resistente BLEE

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Ceftriaxona, Ciplofroxacina,
Clindamicina, Eritromicina, Levofloxacina, Moxifloxacina, Tetraciclina,
Sulfametoxazol/Trimetropin. Daptromicina

Staphylococcus
haemolyticus

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Ceftriaxona, Ciplofroxacina,
Clindamicina, Eritromicina, Gentamicina, Levofloxacina,
Sulfametoxazol/Trimetropin

Enterococcus sp.

Ampicilina, Levofloxacina, Penicilina, Tetraciclina
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Por otro lado, al clasificar las bacterias por la tincion de Gram, se encontraron 21 casos
para Gram negativos. Al agrupar esas bacterias se evidencia que 6 (28.6%) son
bacterias BLEE, divididas en la siguiente manera: Para E.coli, 5 casos ( 83.3%) y para
K. pneumoniae 1 caso (16.7%). (Figura 5).

figura 5. Bacterias Gram-negativas
BLEE

K. pneumoniae
1(16.7%)

E.coli
5 (83.3%)

E.coli K. pneumoniae

De los 29 cultivos positivos para PBE, encontramos 10 gérmenes MDR distribuidos de la
siguiente manera: E.coli BLEE 50% (5) y el resto, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella
oxytoca, Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus haemolyticus meticilino
resistente productor de Beta- Lactamasas y Enterococcus sp. cada uno con un 10% (1)
(Tabla 6).

Tabla 6. Gérmenes MDR

Frecuencia | Porcentaje
Escherichia coli 5 50%
Klebsiella pneumoniae 1 10%
Klebsiella oxytoca 1 10%
Staphylococcus haemolyticus 1 10%
Staphylococcus haemolyticus
meticilino resistente BLEE 1 10%
Enterococcus spp. 1 10%
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Finalmente, se realizd un analisis de asociacion entre el tipo de agente etioldgico y las

variables estudiadas.

Tabla 7. Andlisis de asociacion

Agente etioldgico

Prueba

Sexo 0.442 Chi cuadrada de Pearson
Esquema de 0.001 Chi cuadrada de Pearson
sensibilidad

Esquemas de 0.331 Chi cuadrada de Pearson
resistencia

Child Pugh 0.442 Chi cuadrada de Pearson
interpretacion

Child Pugh puntaje 0.006 Chi cuadrada de Pearson
Puntaje MELD 0.049 Chi cuadrada de Pearson
Riesgo de muerte 0.368 Chi cuadrada de Pearson

En cuanto a la asociacion de bacterias Gram negativo BLEE con las variables

estudiadas se muestran los resultados en la tabla 9.

Tabla 8. Analisis de asociacion bacterias Gram negativas BLEE

Esquema de 0.088 Chi cuadrada de Pearson
sensibilidad

Esquemas de 0.45 Chi cuadrada de Pearson
resistencia

Child Pugh 0.73 Chi cuadrada de Pearson
interpretacion

Child Pugh puntaje 0.419 Chi cuadrada de Pearson
Puntaje MELD 0.34 Chi cuadrada de Pearson
Riesgo de muerte 0.326 Chi cuadrada de Pearson
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14.Discusién

La PBE es una infeccion muy frecuente en pacientes con cirrosis y ascitis, se observa
del 10% al 30% en este grupo de pacientes. 18 En el estudio multicéntrico desarrollado
por Piano S, et al, se reporté un 27% de PBE en 1.302 pacientes. ®) En un estudio
realizado en México, en 127 pacientes cirrticos la PBE fue la cuarta causa de
complicacién con un 8.6%. ®

De los 609 ingresos hospitalarios en el servicio de medicina interna del HUP durante el
periodo de estudio, 158 casos tenian diagnostico de cirrosis; dentro de los cuales se
observaron 29 casos con PBE, lo que representa un 18.35%.

Piano S, et al, en su estudio intercontinental, document6 que la mayoria de pacientes
con PBE eran hombres (69%) con una media de edad de 57+13 afios. Los pacientes
estudiados presentaban una enfermedad hepética avanzada, dado su puntaje en la
escala Meld 2148 y el Child pugh 10+2. ©)

En el estudio de Flores AGR, et al, realizado en el hospital Juarez de México, se
establecio, que de los 68 pacientes con PBE, 36 eran mujeres (53%), en un rango de
edad de 44 a 60 afios, con una edad mediana de 52 afios. Con respecto a la escala Meld,
la media fue de 20 puntos. La mayor cantidad de pacientes se encontraban en un estadio
C de la escala Child pugh. @9

En el presente estudio, se encontré6 una mayor prevalencia en hombres con un 55.2%
similar a lo reportado por Piano, lo que podria estar relacionado con la principal causa
de la cirrosis la cual es el consumo de alcohol como lo reportan Magallan y Flores. &:19),
La edad media de nuestra poblacién estudiada fue superior a la edad de la poblacién de
otros estudios, lo que podria estar relacionado a factores subyacentes de los pacientes
como patologias asociadas, origen de la PBE, fallecimientos o la realizacién de trasplante

hepatico.
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En cuanto a la escala Meld, la media corresponde a lo que se ha observado y reportado
en estudios similares. @519, Para la clasificacion Child pugh, no se encontraron casos
en la clasificacion A, lo que sugiere que la PBE es una situacion que se presenta
mayoritariamente en pacientes que cursan con una patologia hepatica avanzada o con
un deterioro clinico mayor y no en una etapa inicial, lo cual queda sustentado con el

hecho de que el puntaje de Child pugh se relacion6 con el agente etiologico (p=0.006).

Los agentes etiologicos varian segun la geografia, en un estudio llevado a cabo en
Alemania por Kilian Friedrich, et al, los principales gérmenes hallados fueron Gram
positivos con un 47.8% en su mayoria enterobacters (40.6%), enterococcus (26.1%) y
staphylococcus (13.8%).0") En nuestro estudio, las bacterias Gram positivas
representaron el 24.1% distribuidas de la siguiente manera: S. epidermidis (6.8%),
Enterococcus (6.8%), S. capitis, S. haemolyticus y S. haemolyticus meticilino resistente
BLEE (3.4%) cada una.

En cuanto al agente etioldgico, se observd claramente una mayor prevalencia de
gérmenes Gram negativos con un 72.4% (n=21), y el agente causal mas frecuentemente
encontrado fue E. coli seguido por K. pneumoniae. Referente a la E. coli, también ha sido
descrito como uno de los agentes mas importante en PBE tanto en otros estudios, como
en revisiones de tema. ?231) En el estudio de Piano S, los agentes causales mas
comunmente aislados fueron Gram negativos en el 57% de los cultivos, entre los cuales
destacan la E. coli y K. pneumoniae. Por otro lado, los Gram positivos representaron el
38% de los agentes causales, resaltan S. aeureus y enterococcus. ® En concordancia
con los resultados del estudio de Flores AGR, la E. coli y la E. coli BLEE representan un
26% cada una y los patdgenos Gram positivos mas frecuentes fueron: S. aureus (18%)
y MRSA con el 4%.

Por otro lado, si nos enfocamos en los esquemas de sensibilidad y resistencia, veremos
gue no se encontré asociacion o relacién entre el agente etioldgico y el esquema de
resistencia, y que los 16 casos de E. coli, no compartieron el mismo esquema de
sensibilidad. (ver anexo 3 y 4) Por lo que podemos apuntar a que se estan presentando

el mismo agente etioldgico en la PBE en el HUP, pero con diferentes cepas.
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A nivel mundial, existe una enorme preocupacion por el aumento de los gérmenes MDR
causantes de PBE. Piano S, en su estudio reporta que se aislaron 322 bacterias MDR
en 253 pacientes de Europa, lo que significa que hallaron bacterias MDR en el 34% de
los pacientes con cultivo positivo, las mas frecuentemente encontradas fueron, gérmenes
BLEE y MRSA, Enterococcus resistente a vancomicina (VRE), P. aeruginosa y A.
baumannii, también se aislaron 73 gérmenes XDR en 62 pacientes (8%). ®

En el estudio de Flores AGR, se encontraron 28 gérmenes MDR. La E. coli BLEE
representa el 26% mientras que el MRSA, C. albicans, S. maltophila, P. putid, serratia y
VRE cada una con un porcentaje del 4%. 10 Ahora bien, en nuestro estudio se aislaron
10 gérmenes MDR, el 70% corresponde a Gram negativos: E. coli (50%), Klebsiella spp.
(20%). El resto, estd representado por S. haemolyticus, S. haemolyticus meticilino
resistente productor de BLEE y Enterococcus, cada una con un 10%. Si se agrupan los
Staphylococcus como un grupo patégeno representarian el 20% de los gérmenes MDR
e igualaria a la Klebsiella. Por consiguiente, en nuestro medio hospitalario se esta
convirtiendo en un agente de especial atencidén y que debe ser vigilado ante su eventual
crecimiento. Empero, por especie, aun las bacterias del género Staphylococcus se

mantiene en una baja incidencia.

En el presente estudio, se pudo evidenciar que la E. coli y K. pneumoniae, eran
portadoras de betalactamasas conformando el 60% de los patégenos MDR, lo cual le
confiere alta resistencia al manejo indicado por las guias internacionales basados en
cefalosporina de tercera generacion, llegando a encontrar resistencia al tratamiento
convencional con dichas cefalosporinas en el 46.4% de todos los antibiogramas

realizados.

Con respecto a la resistencia antimicrobiana de los patogenos MDR, Se determind que
el 50% son resistente a la Cefalosporinas de segunda y tercera generacién, asi mismo,
con igual porcentaje de resistencia para Aztreonam. Llama la atencion la elevada
resistencia a las Fluoroquinolonas representando el 83% para la Ciprofloxacinay el 67%
para Levofloxacina. De igual manera, estos mismos patdégenos son resistentes en un

67% a Trimetoprima-sulfametosazol (TMP-SX). (ver anexo 1y 5).
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Cabria anotar la poca resistencia de estos gérmenes a Piperacilina /Tazobactam,
Tobramicina y Tetraciclina (ver anexo 1 y 5). Aunque no es el objetivo de este estudio,
se encontré que los principales gérmenes MDR aislados en los pacientes con PBE son
sensibles a carbapenémicos, aminoglucésidos y a betalactamicos con inhibidores de

betalactamasas. (ver anexo 3y 4)
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15.Conclusién

De manera interesante, se encontré una prevalencia de 4.76%. El agente etioldégico mas
frecuente fue E. coli, el cual se determindé como MDR en un 28.5% de las bacterias Gram
negativas aisladas. En nuestro centro hospitalario, continuamos usando Cefalosporinas
de tercera generacion; dado que la mayoria de infecciones probablemente son
adquiridas en el mismo lugar y se asocian a igual sensibilidad, y tienen cierto impacto
clinico reflejado en el puntaje MELD y Child Pugh. Los datos adquiridos, no son
concluyentes para no recomendar el uso de las mismas, ni para sugerir otro esquema de
tratamiento para la PBE. Recomendamos realizar una investigacion donde se evalle los
esquemas y agentes etioldgicos, el origen del sitio de la infeccion, relacién entre agente
etioldgico, diagnostico de base o comorbilidad y poder determinar, si éste impacta en la

resolucién clinica del paciente.
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18.Anexos

Anexo 1. Resistencia antimicrobiana en bacterias Gram negativas

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA EN BACTERIAS GRAM NEGATIVAS

Antibidtico E. coli BLEE/MDR E. coli No MDR K. pneumoniae (K. oxytoca
Ampicilina (%) 100% 0% 100% 100%
Amoxicilina Ac. Clavuldnico 50% 0% 100% 100%
Piper/Tazo (%) 17% 0% 100% -
Cefalotina 0% 18% - 100%
Cefotaxima (%) 67% 0% 100% -
Ceftaxidime (%) 50% 0% 100% -
Ceftriaxona (%) 50% 0% 100% -
Cefipime (%) 83% 0% 100% -
Cefuroxime (%) 50% 0% - -
Aztreonam (%) 50% 0% - -
Ciprofloxacina (%) 83% 0% - -
Levofloxacina (%) 67% 0% 100% -
Gentamicina (%) 33% 0% 100% -
Tobramicina (%) 17% 0% - -
Tetraciclina (%) 33% 0% 100% -
TMP-SX (%) 67% 0% 100% -

Anexo 2. Resistencia antimicrobiana en bacterias Gram positivas

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA EN BACTERIAS GRAM POSITIVAS
Antibidticos S. haemolyticus | S. haemolyticus MR/BLEE Enterococcus sp.
Ampicilina 100% 100% 100%
Amoxicilina/Ac. Clavulanico 100% 100% -
Ceftriaxona 100% 100% -
Ciprofloxacina 100% 100% 100%
Levofloxacina 100% 100% 100%
Moxifloxacina - 100% -
Clindamicina 100% 100% -
Eritromicina 100% 100% -
Tetraciclina - 100% 100%
TMP-SX 100% 100% -




Anexo 3. Sensibilidad antibi6tica

Femenino

49 afios

Pseudomonas aeruginosa

Amikacina, Ceftazidime,
Ciprofloxacina, Imipenem,
Levofloxacina, Piperacilina/
Tazobactam

N/A

N/A

N/A

C=11Puntos

17 Puntos

Femenino

49 ahos

Escherichia coli

Amikacina, Ampicilina,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
Ciprofloxacina, Gentamicina,
Levofloxacina, Meropenem,
Piperacilina/Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim

N/A

N/A

N/A

B=8 puntos

16 Puntos

Femenino

49 afios

Klebsiella pneumoniae

Amikacina, Imipenem,
Levofloxacina, Ceftazidime,
Ciprofloxacina
Ampicilina/sulbactam,
Ceftriaxona, Tetraciclina,
Sulfametoxazol/ Trimetropin

N/A

N/A

N/A

B=9 puntos

10 Puntos

Femenino

67 afios

Escherichia coli

Amikacina, Gentamicina,
Imipenem, Meropenem,
Sulfametoxazol/ Trimetropim

N/A

B=9 puntos

27 Puntos
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Amikacina, Amoxicilina/ Acido
clavuldnico, Ampicilina/
Sulbactam, Ciprofloxacina,

Ampicilina, Cefipime,
Cefotaxima, Ceftazidima,

La Escherichia
coli aislada es
una cepa

5 Femenino |68 afios Escherichia coli Gentamicina, Imipenem, N/A . productora de | B=9 puntos 20 Puntos
K Ceftriaxona, Sulfametoxazol/
Levofloxacina, Meropenem, X K Beta Lactamasas
. ) - Trimetropim
Tetraciclina, Ticarcilina/ Ac. de Espectro
Clawulédnico. Extendido (BLEE)
Amikacina, Ampicilina,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
. N o . Ciprofloxacina, Gentamicina,
6 Masculino |64 afios Escherichia coli . N/A N/A N/A C=10Puntos | 17 Puntos
Levofloxacina, Meropenem,
Piperacilina/Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim
Amikacina, Amoxicilina/ Ac.
Clavulanico, Ampicilina,
Cefotaxima, Ceftazidime,
Ceftriaxona, Cefuroxime,
7 Masculino |66 afios Escherichia coli Ciprofloxacina, Gentamicina, N/A N/A N/A C=10 Puntos 14 Puntos
Imipenem, Levofloxacina,
Piperacilina/ Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim
La Klebsiella
- . pneumoniae es
Amoxicilina/ Ac. Clavulanico,
. ) una cepa
Ampicilina, Cefepime,
. L productora de
o . . - Cefotaxima, Ceftazidime,
i N . X Amikacina, Imipenem, Piperacilina/ . X X Beta Lactamasas
8 Femenino |68 afios Klebsiella pneumoniae Ceftriaxona, -ciprofloxacina, B=8 puntos 31 Puntos
Meropenem Tazobactam . i de Espectro
Gentamicina, levofloxacina, )
. Extendido (BLEE),
Tetracilina, B
. . Busqueda de
Sulfametoxazol/Trimetropim
levaduras:
NEGATIVO
Amikacina, Amoxicilina/ Ac.
Clavulanico, Aztreonam,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona, Ampicilina,
9 Masculino |66 afios Escherichia coli . ! . P . N/A N/A C=10Puntos | 18 Puntos
Cefuroxime, -ciprofloxacina, - Cefalotina
gentamicina, Levofloxacina,
Meropenem,
Sulfametoxazol/Trimetropim
Amikacina, Ampicilina,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
. . L . Ciprofloxacina, Gentamicina,
10 Femenino |68 afios Escherichia coli N/A N/A N/A B=9 puntos 17 Puntos

Levofloxacina, Meropenem,
Piperacilina/Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim
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Ampicilina, Aztreonam,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
. N . . Imipenem, Meropenem, o Cefuroxime, Ciprofloxacina,
11 Masculino |68 afios Escherichia coli . Amikacina o . N/A C=10Puntos | 26 Puntos
Tetraciclina Gentamicina, Levofloxacina,
Piperacilina/ Tazobactam,
Tobramicina,
Sulfametoxazol/Trimetropim
Ampicilina,
Ciprofloxacina,
Enterococcus faecium . ) . Eritromicina,
. N Gentamicina, Linezolid, .
12 Masculino |68 afios o Levofloxacina, N/A N/A C=11Puntos | 22 Puntos
Vancomicina L
Penicilina,
Rifampicina,
Tetraciclina
Candida albicans
13 Masculino |68 afios N/A N/A N/A C=15Puntos | 15 Puntos
Amikacina, Amoxicilina/ Ac.
Clavulanico, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
) . Enterobacter agglomerans Cefuroxime, Ciprofloxacina, Ampicilina
14 Femenino |57 afios . . N/A N/A C=13 Puntos | 22 Puntos
Imipenem, Levofloxacina,
Nitrofurantoina,
Sulfametoxazol /Trimetropim
Amikacina, Ampicilina,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
. N o . Ciprofloxacina, Gentamicina,
15 Femenino |57 afios Escherichia coli . N/A N/A N/A B=9puntos | 16Puntos
Levofloxacina, Meropenem,
Piperacilina/Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim
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Linezolid, Rifampicina,

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico,
Ampicilina, Ceftriaxona,
Ciplofroxacina,

16 Masculino |83 afios [Staphylococcus haemolyticus [ Tetraciclina, Vancomicina, Moxifloxacina . - . - N/A B=8puntos | 24 Puntos
. L Clindamicina, Eritromicina,
Synercid, Daptomicina - .
Gentamicina, Levofloxacina,
Sulfametoxazol/Trimetropin
La Escherichia
L Cefipime, Cefotaxima, coli aislada es
- - Amoxicilina/Ac. o A
Amikacina, Gentamicina, Clavulanico Ceftazidime, Ceftriaxona, una cepa
17 Femenino |67 afios Escherichia coli Imipenem, Meropenem, Am iciIina’ Cefuroxime, Cefalotina, productora de | C=10Puntos | 26 Puntos
Sulfametoxazol/ Trimetropim p ! Ciprofloxacina, Beta Lactamasas
Aztreonam ) -
Levofloxacina, Tetraciclina de Espectro
Extendido (BLEE)
Amoxicilina/
Ciprofloxacina, Gentamicina, |Ac. Clavulanico,
) . . . Levofloxacina, Linezolid, Ceftriaxona,
18 Masculino |74 afios | Staphylococcus Epidermidis o ) . N/A N/A B=7Puntos | 14 Puntos
Tetraciclina, Sulfametoxazol/ | Clindamicina,
Trimetropim, Vancomicina Eritromicina,
Penicilina
Amikacina, Amoxicilina/ Ac.
Clavulanico, Aztreonam,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona, Ampicilina,
19 Masculino |66 afios Escherichia coli . ! . p . N/A N/A C=15Puntos | 18 Puntos
Cefuroxime, -ciprofloxacina, - Cefalotina
gentamicina, Levofloxacina,
Meropenem,
Sulfametoxazol /Trimetropim
Amoxicilina/ Ac. Clavulanico,
. Ampicilina, Ceftriaxona,
Staphylococcus haemolyticus ) A
L . - . . Ciplofroxacina,
meticilino resistente Gentamicina, Linezolid, . . . .
. . . . Clindamicina, Eritromicina,
20 Masculino |74 afios productor de Beta- Vancomicina, Synercid N/A . N/A B=9puntos | 31Puntos
lactamasas Levofloxacina,
Moxifloxacina, Tetraciclina,
Sulfametoxazol/Trimetropin.
Daptromicina
) . ) ) - Ampicilina, Levofloxacina,
21 Masculino |74 afios Enterococcus sp. Linezolid, Vancomicina N/A N/A B=8puntos | 17Puntos

Penicilina, Tetraciclina
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2

Masculino

55afios

Escherichia coli

Amikacina, Amoxicilina/ Ac.
Clavulanico, Ampicilina,
Cefotaxima, Ceftazidime,
Ceftriaxona, Cefuroxime,

Ciprofloxacina, Gentamicina,
Imipenem, Levofloxacina,
Piperacilina/Tazobactam,

Tetraciclina,
Sulfametoxazol/Trimetropim

N/A

N/A

N/A (=12 Puntos

21 Puntos

23

Femenino

73 afios

Escherichia coli

Amikacina, Ampicilina/
Sulbactamn, Imipenem,
Meropenem, Piperacilina/
Tazobactam, Tetraciclina

N/A

Ampicilina, Cefipime,
Cefuroxime, Ciprofloxacina,
Gentamicina, Levofloxacina,
Sulfametoxazol Trimetropim

La Escherichia
coli aislada es
una cepa
productora de
Beta Lactamasas
de Espectro
Extendido (BLEE)

B=9 puntos

28 Puntos

24

Masculino

62 afios

Staphylococcus capitis

Ciprofloxacina, Clindamicina,
Eritromicina, Gentamicina,
Levofloxacina, Tetraciclina,

Sulfametoxazol/Trimetropim,
Vancomicina, Daptomicina

N/A

N/A

N/A C= 10 Puntos

13 Puntos

25

Masculino

59 afios

Escherichia coli

Amikacina, Ampicilina,
Cefepime, Cefotaxima,
Ceftazidime, Ceftriaxona,
Ciprofloxacina, Gentamicina,
Levofloxacina, Meropenem,
Piperacilina/Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim

N/A

N/A

N/A (=10 Puntos

28 Puntos
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Amikacina, Imipenem,
Meropenem,

Tetraciclina

Piperacilina/Tazobactam,

Amikacina, Amoxicilina/ Ac
Clavulanico, Ampicilina,
Cefotaxima, Ceftazidime,
Ceftriaxona, Cefuroxime,
Ciprofloxacina, Gentamicina,
Imipenem, Levofloxacina,
Piperacilina/ Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/
Trimetropim

Amikacina, Aztreonam,
Ceftazidime, Cefuroxime,
Ciprofloxacina, Gentamicina,
Imipenem, Levofloxacina,
Meropenem, Tetraciclina,
Sulfametoxazol/Trimetropim

26 Femenino [74afios Escherichia coli
27 Femenino [75afios Escherichia coli
28 Masculino |77 afios Klebsiella oxytoca
29 Masculino |66 afios | Staphylococcus epidermidis

Ceftriaxona, Linezolid,
Moxifloxacina, Tetraciclina,
Vancomicina, Synercid,
Daptomicina

La Escherichia
o ) coliaislada es
Ampicilina, Cefotaxima,
. . ! i una cepa
Amoxicilina/Ac.| Cefriaxona, Ciprofloxacina,
) ) productora de | B=9puntos | 9Puntos
Clavulanico Norfloxacina,
. . |Beta Lactamasas
Sulfametoxazol /Trimetropim
de Espectro
Extendido (BLEE)
N/A N/A N/A (=13 Puntos | 27 Puntos
Amoxicilina/Ac.
N/A Clavulanico,Ampicilina, N/A (=12 Puntos | 20 Puntos
Cefazolina, Cefalotina
Ciprofloxacina,
Clindamicina,
Eritromicina,
o N/A N/A C=10Puntos | 36Puntos
Gentamicina,
Sulfametoxazol
/ Trimetoprim
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Anexo 4. Sensibilidad bacteriana

Anexo 4. Sensibilidad bacteriana

Frecuencia Porcentaje

1 3,4
Amikacina, Ceftazidime, Ciprofloxacina, Imipenem, Levofloxacina, Piperacilina/ Tazobactam 1 3,4
Amikacina, Imipenem, Levofloxacina, Ceftazidime, Ciprofloxacina Ampicilina/sulbactam, 1 3,4
Ceftriaxona, Tetraciclina, Sulfametoxazol/ Trimetropin
Amikacina, Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, 3 10,3
Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina, Imipenem, Levofloxacina, Piperacilina/ Tazobactam,
Tetraciclina, Sulfametoxazol/ Trimetropim
Amikacina, Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Aztreonam, Cefepime, Cefotaxima, Ceftazidime, 2 6,9
Ceftriaxona, Cefuroxime, -ciprofloxacina, -gentamicina, Levofloxacina, Meropenem,
Sulfametoxazol/Trimetropim
Amikacina, Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, Cefuroxime, 1 3,4
Ciprofloxacina, Imipenem, Levofloxacina, Nitrofurantoina, Sulfametoxazol/Trimetropim
Amikacina, Amoxicilina/ Acido clavulanico, Ampicilina/ Sulbactam, Ciprofloxacina, Gentamicina, 1 3,4
Imipenem, Levofloxacina, Meropenem, Tetraciclina, Ticarcilina/ Ac. Clavulanico.
Amikacina, Ampicilina, Cefepime, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, Ciprofloxacina, 5 17,2
Gentamicina, Levofloxacina, Meropenem, Piperacilina/Tazobactam, Tetraciclina,
Sulfametoxazol/ Trimetropim
Amikacina, Ampicilina/ Sulbactamn, Imipenem, Meropenem, Piperacilina/ Tazobactam, 1 3,4
Tetraciclina
Amikacina, Aztreonam, Ceftazidime, Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina, Imipenem, 1 3,4
Levofloxacina, Meropenem, Tetraciclina, Sulfametoxazol/Trimetropim
Amikacina, Gentamicina, Imipenem, Meropenem, Sulfametoxazol/ Trimetropim 2 6,9
Amikacina, Imipenem, Meropenem 1 3,4
Amikacina, Imipenem, Meropenem, Piperacilina/Tazobactam, Tetraciclina 1 3,4
Ceftriaxona, Linezolid, Moxifloxacina, Tetraciclina, Bancomicina, Synercid, Daptomicina 1 3,4
Ciprofloxacina, Clindamicina, Eritromicina, Gentamicina, Levofloxacina, Tetraciclina, 1 3,4
Sulfametoxazol/Trimetropim, Vancomicina, Daptomicina
Ciprofloxacina, Gentamicina, Levofloxacina, Linezolid, Tetraciclina, Sulfametoxazol/ 1 3,4
Trimetropim, Vancomicina
Gentamicina, Linezolid, Vancomicina 1 3,4
Gentamicina, Linezolid, Vancomicina, Synercid 1 3,4
Imipenem, Meropenem, Tetraciclina 1 3,4
Linezolid, Rifampicina, Tetraciclina, Vancomicina, Synercid, Daptomicina 1 3,4
Linezolid, Vancomicina 1 3,4
Total 29 100,0
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Frecuencia Porcentaje

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Cefepime, Cefotaxima, Ceftazidime, 1 3,4
Ceftriaxona, -ciprofloxacina, Gentamicina, levofloxacina, Tetracilina,

Sulfametoxazol/Trimetropim

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Ceftriaxona, Ciplofroxacina, Clindamicina, 1 34
Eritromicina, Levofloxacina, Moxifloxacina, Tetraciclina,

Sulfametoxazol/Trimetropin. Daptromicina

Amoxicilina/ Ac. Clavulanico, Ampicilina, Ceftriaxona, Ciplofroxacina, Clindamicina, 1 34
Eritromicina, Gentamicina, Levofloxacina, Sulfametoxazol/Trimetropin

Amoxicilina/Ac. Clavulanico, Ampicilina, Aztreonam, Cefazolina, Cefipime, 1 3,4
Ciprofloxacina, Levofloxacina, Tetraciclina

Amoxicilina/Ac. Clavulanico,Ampicilina, Cefazolina, Cefalotina 1 3,4
Ampicilina, Aztreonam, Cefepime, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, 1 34
Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina, Levofloxacina, Piperacilina/ Tazobactam,

Tobramicina, Sulfametoxazol/Trimetropim

Ampicilina, Cefipime, Cefotaxima, Ceftazidima, Ceftriaxona, Sulfametoxazol/ 1 3,4
Trimetropim
Ampicilina, Cefipime, Cefuroxime, Ciprofloxacina, Gentamicina, Levofloxacina, 1 3,4

Sulfametoxazol Trimetropim

Ampicilina, Cefotaxima, Cefriaxona, Ciprofloxacina, Norfloxacina, 1 3,4
Sulfametoxazol/Trimetropim

Ampicilina, Levofloxacina, Penicilina, Tetraciclina 1 3,4
Cefipime, Cefotaxima, Ceftazidime, Ceftriaxona, Cefuroxime, Cefalotina, 1 34
Ciprofloxacina, Levofloxacina, Tetraciclina

N/A 18 62,1
Total 29 100,0
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