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RESUMEN

Introduccion: Con las mejoras en las técnicas de la Asepsia- Antisepsia, la
incidencia de las infecciones post-quirdrgicas ha disminuido, pero lo mas preocupante
es que cada vez surgen mas bacterias resistentes a los antibidticos, que sin duda
constituye un grave problema sanitario. Este trabajo da a conocer la incidencia de las

infecciones post-quirdrgicas por gérmenes resistentes a los antibiéticos.

Objetivo: Determinar las complicaciones mas frecuentes en infecciones post-

operatorias con bacterias resistentes a los antibiéticos.

Metodologia: El presente estudio tiene un enfoque cuantitativo, de naturaleza
descriptiva no experimental, de corte transversal, y tipo observacional y retrospectivo que

fue realizado en Hospital de especialidades Dr. Abel Gilbert Pontén

Resultados: De los 6720 pacientes intervenidos, el 2.75% presentd complicaciones
postquirlrgicas por bacterias resistentes, en cuanto al tipo de complicaciones causadas
por microorganismos resistentes, la infeccién de herida quirargica se presentd en 40%
de los pacientes, la peritonitis se presentd en el 26,49%, en el 13.51% se presentaron
abscesos intraabdominales, en el 11,89% se presentaron abscesos viscerales y en un

8% de pacientes se produjo shock séptico.

Conclusiones: De un total de 6720 pacientes intervenidos en los periodos 2015-
2016, 185 pacientes atendidos presentaron complicaciones por infecciones post
operatorias con patdégenos resistentes es decir un 2.75% por lo tanto incidencia sobre
estas complicaciones es muy baja. En cuanto a las complicaciones producidas por estos
patdgenos tenemos que la mas comun fue la infeccién de herida quirdrgica con el 40%,

mientras que la menos comun con un 8,11% fue el shock séptico.



Recomendaciones: realizar una historia clinica extensa, recolectar informaciéon
acerca de su historial antibiético, cumplir las normas de sepsia y antisepsia, y de esta

forma disminuir al maximo las probabilidades de infecciones durante las cirugias.

Palabras Clave: Bacterias resistentes, complicaciones post-operatorias., Absceso,

Peritonitis, Septicemia y Shock.
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Abstract

Introduction: Despite all the improvements in sepsis-antisepsis techniques we have
decreased the incidence of post-surgery complications, however this are far from
dissapearing. The most dramatic scenario is that as time passes by, new bacterias with
antibiotic resistances are appearing, which without a doubt they are world health issues.
This study shows the incidence of post-surgery complications with bacterial resistance to
antibiotics.

Objective: To determine the most frequent complications in post-surgical infections

with bacterial resistance to antibiotics.

Methodology: The present study has a quantitative, non-experimental descriptive,
cross-sectional and observational and retrospective type, was realized out in Dr. Abel

Gilbert Ponton specialty hospital.

Results: From a total of 6720 patients intervened, 2.75% presented post-surgery
complications due to resistant bacterias, in which the main complication by resistent
microorganism was infected wound presented in 40% of the patients, peritonitis in
26.49%, 13.51% intraabdominal abscess and finally 11.89% presented visceral

abscess, only 8.11% of those patients developed septic shock.

Conclusion: From a total of 6720 patients intervened in the lapse of 2015-2016,
185 patients presented complications due to resistant bacterias, represented by 2.75%,
meaning a very low incidence. The most common of this complications was infected
wound with 40% of the cases and the most uncommon complication was septic shock
with just 8.11%.



Recommendations: We made an extensive clinical history, collect information of the
patience antibiotic history, selected the standards of sepsis and antisepsis, and thus

minimize the appearance of infections during surgeries.

Keyword: Resistant bacteria, post-operative complications, Abscess, Peritonitis,

Septicemia and Shock.



INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud, cuantificé que a nivel mundial se
realizan 234 millones de intervenciones quirdrgicas al afio, lo que equivale a una
cirugia por cada 25 personas, de las cuales del 2 al 5% seran heridas quirdrgicas
infectada. En nuestro medio las infecciones de heridas quirurgicas ocurren
principalmente por factores sociales como el uso indiscriminado de antibidticos,
el inadecuado manejo del paciente ingresado en el area de cirugia que se

asocian al estado fisico del mismo.

Las infecciones postquirirgicas afectan a un tercio de los pacientes
sometidos a un procedimiento de este tipo. En paises de bajos recursos son mas
frecuentes que en los de altos recursos; las tasas de incidencia varian entre 1.2
y 23.6 respectivamente por cada 100 cirugias y, en cirugia pediatrica, se reportan
tasas de 12.7 por cada 100 cirugias (IC 95%: 6.7 a 20.3). En nuestro pais
ecuador esta tasa es de aproximadamente 22.3 por cada 100 cirugias, y estas

cifras van en aumento cada afo que pasa (1).

En Estados Unidos y Europa la infecciones postquirdrgicas, representan la
segunda causa de infecciones asociadas a la atencion de la salud (IAAS);
Algunos de los puntos mas relevantes son el reporte de la resistencia
antimicrobiana asociada con la infeccion de sitio quirdrgico en Estados Unidos,
en donde 43.7% de S. aureus fue oxacilino-meticilino resistente; 7.9% de
Klebsiella pneumoniae fue resistente al carbapenems; 6.2% de E. faecalis fue
resistente a la vancomicina y 25.3% de E. coli fue resistente a las

fluoroquinolonas.

Por otra parte, la guia consigna que el aumento de la estancia hospitalaria
por las infecciones postoperatorias es de 9.7 dias mas, con un costo de $20,842
dolares americanos por ingreso. El costo calculado por una infeccion post

operatoria por microorganismos resistentes es entre $1,087 a 29,443 délares.

Se define de forma general a las infecciones hospitalarias, aquellas que se
presentan durante los primeros dos o tres dias del ingreso del paciente o dentro

de los 10 dias después del alta hospitalaria. Estos términos pueden variar de



acuerdo al tiempo de incubacion y el estado fisico del paciente y esta asociado
a su comorbilidad. En cuanto a la infeccion de sitio quirirgico se considera
cumplido los 30 dias a partir del dia de la operacién o hasta el afio si esta se

relaciona con material protésico.

Las infecciones de las heridas quirdrgicas no solo representan un problema
origen biolégico ya que aumentan la estadia en el hospital y aumenta los
reingresos, factores que se relaciona con mayor uso de medicamentos e
insumos médicos, en algunos casos estas infecciones de herida quirtrgicas son
colonizadas por microorganismo multiresistentes y es aqui donde surge el
problema donde los antibiéticos habituales no causan efecto, para el control de
esta infeccion se debe realizar una tarea cotidiana en los servicios de cirugia,
implementado medidas de prevencién para evitar la infeccion de la herida

quirargicas (1).

Esta investigacion se fundamenta en los principios expuestos por el sistema
de prevencion y control de enfermedades de Estados Unidos, en relacion a los
patdgenos mas frecuentes, causantes de infeccidn de herida quirdrgicas que son
segun el orden de incidencia el Staphylococcus aureus, coagulasa negativos,
Enterococcus spp y Escherichia coli, pero con un aumentando Ilos
multirresistentes, relacionado posiblemente a la inadecuada utilizacion de
antibidticos y manejo inapropiado del paciente quirirgico ademas del descuido

en el seguimiento de los protocolos de asepsia dentro de las areas hospitalarias.

La infeccidn por bacterias se remonta desde hace cientos de afios y era la
causa numero uno de muertes en la poblacion de aquel entonces, fue después
de varios siglos, en el siglo XVIl para ser exactos, donde varios cientificos
pasaron muchos afios haciendo ensayos y modificaciones de las estructuras
moleculares de los antibiéticos con el fin de abarcar la mayor cantidad de cepas
sensibles a estos antibioticos. Pero la realidad es otra. Es verdad que
actualmente poseemos un arsenal para combatir los patégenos, hemos
descubierto generaciones y generaciones de antibioticos con el fin de erradicar
los microorganismos mas resistentes, pero a la vez no recordamos la
problemética de la situacion y esa es que las bacterias tienen formas muy

usuales para defenderse de nuestro arsenal, entre ellas la Inactivacion



enzimatica, modificaciones en el sitio blanco y finalmente las Alteraciones de la

permeabilidad.

Es un hecho bien conocido que la medicina moderna no ha descubierto
nuevos antibiéticos, utilizamos los mismos antibiéticos desde los afios 70, pero
modificando su estructura molecular, no hemos descubierto nuevas sustancias
capaces de erradicar las colonias bacterianas, he ahi el gran problema, se podria
decir que estamos perdiendo la batalla contra las bacterias, se cree que en el
afio 2030 si no nos apresuramos a encontrar nuevas formas de atacar, lo mas
probable es que los agentes resistentes a los antibidticos se dispersen por el
mundo causando caos y un millar de muertes a nivel mundial, incluso la mas
limpia cirugia podria causar una sepsis grave matando al paciente. He aqui la
importancia de conocer e informarnos acerca de los antibiéticos disponibles,
concientizar acerca el uso indiscriminado de antibidticos en la poblacién,
descubrir nuevas técnicas de sepsia y antisepsia pre quirdrgico y disminuir al
maximo las complicaciones asociadas a las infecciones por agente resistentes a

los antibioéticos.



CAPITULO I.
1. EL PROBLEMA.
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad, si bien es sabido que aun aplicando todas las medidas de
asepsiay antisepsia existe un pequefio porcentaje en el cual hay infecciones de
herida quirtrrgica, a lo largo de la historia de la medicina se ha intentado de todas
las formas posibles crear un ambiente lo suficientemente estéril para evitar la
exposicién a las bacterias. A pesar de los esfuerzos y la tecnologia, la medicina

actual no ha podido encontrar la forma de erradicar este gran mal.

Las infecciones postoperatorias representan la complicacion nimero uno
gue resulta de una intervencion quirdrgica, los factores de riesgos presentes en
estos sujetos juegan también un papel muy importante en la colonizacion de los
agentes patdégenos. Los trabajos realizados han evidenciado la dificultad que
representa minimizar al maximo los factores de riesgo como las infecciones de
sitio quirargico, asi como sus complicaciones, que resulta debido ya sea a la gran
deficiencia en el sistema sanitario en los hospitales o a la amplia gama de
patbgenos que muestran resistencia a los esquemas antibiéticos tradicionales

en los hospitales.

Si bien sabemos que un gran porcentaje de las infecciones postoperatorias
son prevenibles, existen un pequefio porcentaje en el cual ni con la mejor técnica
quirargica, ni el mejor esquema antimicrobiano ya sea en el pre-operatorio o
trans-operatorio puede evitar la colonizacion de los agentes microbios
multirresistentes. Segun la gravedad de las complicaciones que estos
produzcan, podemos clasificarlas en leves, moderadosy con riesgo fatal, cuando
se produce la muerte del paciente por shock séptico. Ademas, se han dividido
en complicaciones producidas por estos agentes patdogenos como locales
(sindrome infeccioso focal, cicatrices hipertrficas, abscesos, fistulas, celulitis
bacteriana y necrosis.) Y complicaciones sistémicas (infeccién respiratoria,
infarto de miocardio, fracasos organicos, septicemia y shock séptico.) Llevando

esto al fracaso quirdrgico o a la muerte del paciente.



Por la gran relevancia del tema, he decidido la realizacion de este estudio,
con el fin de determinar cuales son las complicaciones de las infecciones post-
quirargicas por patégenos resistentes del departamento de cirugia del Hospital
de especialidades Abel Gilbert Ponton en los afios 2015y 2016.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA:

¢, Cuales son las complicaciones mas frecuentes en pacientes con
infecciones post-quirdrgicas con patdgenos resistentes a los antibiéticos en el
Hospital Dr. Albert Gilbert Pontdn en los afios 2015y 20167

PREGUNTAS DEL PROBLEMA.

¢ Cuantos pacientes intervenidos quirdrgicamente presentaron

complicaciones post-quirdrgicas por patégenos resistentes?

¢ Cual es el sexo y el grupo etario que con mas frecuencia presenta

complicaciones post-quirdrgicas por patdgenos resistentes?

¢, Cuéles son las complicaciones que presentan con mayor frecuencia los

pacientes con infecciones post- quirirgicas?

¢, Cuales son las bacterias resistentes que se presentan en el servicio de

cirugia?
¢, Cuénto tiempo de hospitalizacién mantienen los pacientes en estudio?
1.3 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION.

OBJETIVO GENERAL:

Determinar las complicaciones mas frecuentes en infecciones post-

quirargicas por bacterias resistentes a los antibiéticos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Revisar la literatura médica con relacion a complicaciones infecciosas

postquirdrgicas por bacterias resistentes a antibiéticos.



2. Tabular los datos de las historias clinicas existentes en el Hospital Abel

Gilbert Pontdn relacionadas con las complicaciones post quirdrgicas

por bacterias resistentes a antibiéticos.

3. Elaborar resultados de la tabulacion en pacientes con infecciones

postquirdrgicas por bacterias resistentes a antibiéticos.

4. Realizar inferencia de los resultados de pacientes con infecciones

postquirdrgicas por bacterias resistentes a antibiéticos.

5. Proponer medidas para disminuir las complicaciones postquirdrgicas

en bacterias resistentes a antibioticos.

1.4 JUSTIFICACION

Esta investigacion se fundamenta enla necesidad de conocer las principales
complicaciones en heridas infectadas por agentes resistentes a los antibiéticos
que se pueden presentar y asi poder controlarlas de forma precoz y mas
adecuada para el paciente. Saber identificar y conocer a aquellas personas con
riesgo elevado y conocer el tratamiento idéneo para erradicar estas

complicaciones.

Esta investigacion consta de relevancia académica ya que los conocimientos
gue se obtendran a través de la revision cientifica de los documentos emitidos
por expertos en la materia. Serviran de base para establecer la efectividad y la
necesidad del conocimiento sobre las complicaciones postoperatorias en

cirugias.

En cuanto a la parte social, el médico debe entender los factores que
favorecen la aparicion de complicaciones post-quirdrgicas, para tratar en lo
posible de evitarlos, su manejo precoz para evitar la propagaciona otros érganos

gue podrian causar complicaciones sistémicas y la muerte del paciente.



El estudio permitird servir como material de apoyo para personal de salud y

estudiantes y de tal manera general un beneficio a los pacientes atendidos.

1.5 DELIMITACION

NATURALEZA: zona 8 de Investigacion.

CAMPO DE INVESTIGACION: Complicacion de las infecciones con

bacterias resistentes.
AREA DE INVESTIGACION: Complicaciones post quirdrgicas

SUB LINEA: Peritonitis, absceso intraperitoneal, peritonitis, septicemia y

shock.

TEMA A INVESTIGAR: Complicaciones post operatorias por infecciones con

patdgenos resistentes a los antibidticos.
LUGAR: Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton.

PERIODO: Enero del 2015 a diciembre de 2016

1.6 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.
VARIABLE DEPENDIENTE:

e Complicaciones postquirargicas por bacterias resistentes.

VARIABLE INDEPENDIENTE:

e Complicaciones por infecciones quirdrgicas.

VARIABLES INTERVINIENTES:

e Sexo.
e Edad.

e Dias de estancia hospitalaria.



Tabla 1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.
TIPO DE
VARIABLES. CONCEPTO ESCALA. FUENTE.
VARIABLE
VARIABLE
Patégenos Staphylococcus.
DEPENDIENTE resistentes Pseudomonas. o
islad | E Coli Cualitativa, Seqdn histori
Bacterias aislados en los . Coli. nominal, egln historia
resistentes a pacientes con Proteus. Politémica clinica.
MR infecciones post Serratias. '
antibioticos . )
aisladas. operatorias Klebsiellas.
Infeccién de
VARIABLE Clases de her'i‘?)s‘llgg‘gg'ca'
INDEPENDIENTE mfec_mones intraabdominales. Cuallt_atlva, Seguin historia
asociadas a ADSCESOS nominal, clinica
Tipos de complicaciones . Politomica. '
complicaciones post quirargicas \nsc_era!e_s.
' ' Peritonitis.
Sepsis/shock.
VARIABLE orggggglzr:le Cualitativa
INTERVINIENTE distingue a un Mascull_no, nominal, Sexo en registro
Femenino L de nacido viwo.
s macho de una dicotomica.
exo
hembra.
VARIABLE Tiempo Menos de 35 Cuantitativa
INTERVINIENTE transcurrido afios. De 35 a uanti ' Segun cédula de
~ ) nominal, g .
desde su 65 afios. Mas Politémica identidad.
Edad. nacimiento. de 65 afios. )
Dias de estancia Menos de 15
VARIABLE . . .
INTERVINIENTE hospitalaria | dias.  De15a30| o o viiativa, o
comprendida dias. De3la . Seguln historia
. ! nominal, .
Dias de desde suingreso | 60dias. De 61 Politbmica clinica.
Hosnbitalizacion hasta su fecha de | a 90 dias. Mas :
P ' egreso. de 90 dias.

1.7 HIPOTESIS

De los pacientes intervenidos quirdrgicamente en el Hospital de Especialidades Dr.
Abel Gilbert Pontdn menos del 10% de los pacientes sometidos a cirugia presentaran
infecciones postquirdrgicas relacionadas con patdgenos resistentes a los antibiéticos

y de estas complicaciones la mas frecuente sera la infeccion de la herida quirargica.



CAPITULO Il

2. MARCO TEORICO.

2.1 INFECCIONES POSTOPERATORIAS.

FUNDAMENTACION TEORICA

BACTERIAS:

Las bacterias son organismos unicelulares procariotas, formados por una
sola célula carente de nacleo. Su ADN se encuentra libre en el citoplasma y no
tienen organelos, A pesar de su sencilla organizacién celular, cuentan con una
pared celular (compuesta de polisacaridos) que envuelve Ila célula
proporcionandole rigidez y proteccion. Son tan pequefias que es imposible verlas
a simple vista, solamente cuando llegan a agruparse formando colonias es

cuando las podemos reconocer (2).

Ademas de contar con una pared celular, cuando las condiciones
ambientales se tornan hostiles muchas bacterias forman en su interior
estructuras de proteccion llamadas endosaras, las cuales contienen el material
genético y las sustancias necesarias para poder sobrevivir. Algunas son tan
resistentes que permiten a la bacteria sobrevivir a altas temperaturas e incluso

largos periodos de tiempo.

Se reproducen asexualmente por medio de una division celular denominada
fision binaria, que producen copias genéticamente iguales a la célula original. En
condiciones ideales, algunas bacterias que se duplican en cuestion de minutos
por lo que podrian en principio, dar origen a una poblacién de millones de

bacterias en poco tiempo (2,3)



Son practicamente omnipresentes, habitan casi todos los habitats de la
Tierra, una de las razones por las cuales son tan exitosas es porque pueden
utilizar una amplia variedad de fuentes de alimento. Algunas bacterias llevan a
cabo la fotosintesis, proceso mediante el cual utilizan la energia luminica y el
diéxido de carbono para sintetizar su alimento (autétrofas). Otras obtienen su
energia de moléculas inorganicas como azufre, amoniaco 0 nitritos
(quimiolitétrofas) y algunas mas se alimentan de la materia organica en

descomposicion (quimioorganotrofas) (3).

Las bacterias desempefian funciones que son importantes para otras formas
de vida. Muchas son endosimbiontes, viven dentro de otros organismos 0 en
estrecha asociacion con ellos. Por ejemplo, existen bacterias que habitan en el
tracto digestivo de los animales, incluyendo el ser humano, y les ayudan a
procesar los nutrimentos que por si solos serian incapaces de digerir el problema
radica cuando se pierde el equilibrio entre las barreras mecanicas de nuestro

organismo, llegando a transformarse en oportunistas (3).

HISTORIA DE LA MICROBIOLOGIA Y ANTIBIOTICOS

Hacia fines del siglo XVII, el comerciante holandés anton von Leeuwenhoeck
refind el microscopio y describié la existencia de un mundo hasta ese entonces
desconocido. Llamé animaliculos a las formas méviles que observé en muestras
organicas y presentd su descubrimiento a la Royal Society de Londres en 1676
abriendo las puertas de un nuevo tipo de materia viviente que no podia ser vista
por el ojo humano. Este hallazgo permanecioé durante dos siglos casi como una
curiosidad, antes que el mundo cientifico pudiera aceptar el papel de los
microorganismos en la patogénesis de distintas enfermedades, se consideraba,
en general, que los animaliculos que aparecian en el tejido o los cultivos en
descomposicion provenian de un proceso de generacion espontanea

(abiogénesis) (4).

La primera persona que realizd experimentos controlados con el objetivo de
refutar esa teoria fue el bidlogo y médico italiano Francesco Redi. Su obra
Experiencias sobre la generacion de los insectos de 1668, si bien desconocida

por la corriente primaria del pensamiento de esos dias, postuld tempranamente
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la diferenciacién entre los fendmenos naturales y su percepcién humana y sento

las bases para la “teoria microbiana de la enfermedad” (4).

Luego hacia el afio 1859, Louis Pasteur sentdé las bases de la “teoria
microbiana de la enfermedad”, presupuesto fundamental para el desarrollo

posterior de la terapéutica antibidtica (5).

Pasteur fue originalmente un quimico aunque en realidad fue un cientifico
completo. con multiples inquietudes y planteandose multiples desafios desarrollé
su inagotable actividad en areas muy diversas de la ciencia, como la quimica, la
fisica, la veterinaria y la bacteriologia. Mientras estudiaba los procesos de la
degradacién de los vegetales y animales a través de la putrefaccion y la
fermentacion demostrando que se trataba de procesos bioldgicos
protagonizados por hongos, levaduras y bacterias presentes en el aire del
ambiente, en lugar de procesos meramente quimicos, comenzd a pensar que los
mismos gérmenes que actuaban en dichos procesos podrian tener un papel
patogénico en los seres humanos. Escribié: “todo indica que las enfermedades
contagiosas deben su existencia a causas semejantes”, y aventur6: “Lo

infinitamente pequefo puede tener un papel infinitamente grande” (5).

En 1864, luego de vencer gran hostilidad de parte de muchos intelectuales
de la época, la academia Francesa de ciencias aceptd finalmente y avalé la
teoria de Pasteur, contribuyendo asi a modificar decisivamente la percepcion de
la pato- génesis que se tenia hasta entonces. Las implicaciones de esta
aceptacion también repercutieron en industrias como la de la alimentacion al
explicar los procesos de fermentacion que permiten por un lado leudar el pan o
producir el vino o la cerveza, y por otro son los responsables de agriar la leche o

enranciar la manteca, entre muchas vy diversas capacidades.

Pasteur, un observador atento, curioso incansable y un hombre
eminentemente practico, dedico la mayor parte de sus esfuerzos a aplicar su
conocimiento en la resolucion de problemas concretos de la vida cotidiana vy, si
bien recibié criticas en relaciéon con que algunos de sus hallazgos —como en

muchas circunstancias de la historia de las ciencias— eran producto de la
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casualidad, solia decir que “las casualidades afortunadas solo llegan a las

mentes predispuestas” (5).

En el campo de la medicina fue Joseph Lister uno de los primeros en llevar
a la practica la teoria de Pasteur, al desarrollar la antisepsia en la cirugiaa con
el objeto de destruir los microorganismos que suponia que eran responsables de
los procesos de supuracion. Lister fue uno de los primeros en reconocer el
enorme legado de Pasteur. La terapéutica migré paulatinamente de una
intervencion orientada al 6rgano afectado hacia una intervencion dirigida al
agente etiolégico de la infeccion, el cual podia comprometer en su desarrollo

diversos 6rganos y sistemas (4).

El siguiente salto cualitativo lo propuso el médico aleman Robert Koch, en
1881, al introducir un medio sélido en placas en el cual se podia sembrar y
detectar el crecimiento de las bacterias. La forma, la textura y el color de las
colonias (progenie a partir de un microorganismo viable) identificables en el
medio permitieron contar con una manera objetiva de distinguir los distintos tipos
de bacterias. Asi mismo, Koch demostré que un solo tipo de bacteria, aislada y
reinoculada en animales, producia la misma enfermedad que la que habia dado
origen al aislamiento. Pudo aislar el Bacillus anthracis, el vibridon colérico y el
bacilo tuberculoso. En 1878 publicé su famoso tratado Etiologia de las
enfermedades infecciosas de origen traumatico. Hacia fines de la misma década
el danés Hans Christian Gram desarrollé la técnica de la tincion bacteriana que
permitié la identificacion mas eficaz de las bacterias y cuyo uso persiste hasta

nuestros dias (4).

Los agentes causales de la mayoria de las enfermedades bacterianas fueron
descubiertos y descriptos en las dos décadas siguientes a los estudios de Koch
y Pasteur, desde la faringitis bacteriana hasta la meningitis, desde la tuberculosis
conocida en el antiguo egipto hasta nuestros dias, las bacterias constituyen un
componente ineludible de nuestro ambiente que en general convive
pacificamente pero en ocasiones busca su supervivencia a expensas de sus

huéspedes, los seres humanos.
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El primer producto antibacteriano de origen natural fue descubierto por E. de
Freudenreich al estudiar la piocianasa, el pigmento azul liberado por el “bacilo
piocianico” (hoy conocido como Pseudomonas aeruginosa). La liberacion de la
piocianasa por la Pseudomonas en cultivo impedia el crecimiento de otras
bacterias. Los primeros experimentos fueron realizados por Rudolf emmerich y
Oscar Loew en 1889, y demostraron que el pigmento no solamente inhibia el
crecimiento de bacterias, sino que verdaderamente podia destruir bacterias
patdgenas tales como las del carbunco, los abscesos cutaneos, la fiebre tifoidea
y la peste. Sin embargo, la piocianasa era demasiado inestable y tdxica como
para permitir su uso en seres humanos. Como contrariando la creencia general
sobre su seguridad, la historia de la primera sustancia antibiética termin6é debido

a sus efectos toxicos (4).

Paul Ehrlich, un quimico aleman, fascinado por la selectividad de algunos
colorantes que se unian de manera especifica a determinados tejidos o
bacterias, razoné que tal selectividad podria ser la base para encontrar una “bala
magica”, es decir, una sustancia que permitiera la erradicacion de un
determinado microorganismo sin dafar los tejidos del huésped. Este
pensamiento ha tefido toda la primera parte de la historia de los antimicro-
bianos. La busqueda de la “bala magica”, o mejor la idea de que pudiera existir,
contribuyé a la vez a maximizar los logros terapéuticos de los antibidticos y a
fortalecer sus principales mitos. Ehrlich dio el puntapié inicial en esta carrera con
el salvarsan, un compuesto derivado del arsénico que mostrd utilidad en el
tratamiento de la sffilis, aunque sutoxicidad lo colocaba lejos de ser el candidato

ideal de la droga con especificidad absoluta.

Otras sustancias probadas en las primeras décadas del siglo XX fueron
también discontinuadas debido a sus inaceptables efectos secundarios. Y el
entusiasmo inicial sobre el hallazgo de compuestos eficaces y sin toxicidad se
empezd a desvanecer. Sin embargo, la busqueda continu6 en algunos
laboratorios. Alrededor de 1920 Alexander Fleming, un escocés que trabajaba
en el hospital St. Mary de Londres informé el descubrimiento de una sustancia
presente en las lagrimas humanas que determinaba que algunas bacterias se

destruyeran. Lallamo “lisozima”. La lisozima desperto cierto interés, aunque las
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bacterias susceptibles eran primariamente bacterias no patégenas y la sustancia

nunca llegoé a tener un lugar en la terapéutica (4).

Hacia 1928, Fleming logré su principal descubrimiento, que cambiaria la
historia de la terapéutica. Se encontraba estudiando las variantes cromégenas
del Staphylococcus aureus, el principal germen colonizante de la piely, a la vez,
un microorganismo invasor capaz de producir infecciones graves, al regresar a
su laboratorio luego de un descanso de fin de semana encontré que una de las
placas de agar que habia descartado no se habia sumergido por completo en la
solucién detergente. Enun costado de esa placa observd que se habia producido
la lisis del germen, aparentemente en relacion con el crecimiento de un hongo
en la adyacencia. Mostré con asombro este hecho a su colaborador D. M. Pryce,
y con profesionalismo de bacteridlogo aislé el hongo y lo mantuvo en cultivo
permitiendo asi la realizacién de nuevos experimentos de lisis bacteriana. Otro
hallazgo “casual’ al que Fleming se referia diciendo que “uno a veces encuentra
algo que no buscaba”. Fleming siempre admitié que la interferencia del
crecimiento bacteriano de- terminada por hongos habia sido reconocida por
muchos otros antes que él. sin embargo, nadie habia prestado atencionn

particular a este fendbmeno.

Fleming, fascinado por su descubrimiento, rapidamente pudo demostrar que
el hongo (Penicillium) producia una sustancia capaz de difundir a través del agar
y de lisar la bacteria. Llam6 a esta sustancia “penicilina”. El camino de la
penicilina como agente terapéutico en seres humanos, no se iniciaria hasta casi
dos décadas después, tal vez por falta de desarrollo tecnolégico de la bioquimica
de los farmacos de ese momento o tal vez influido por las experiencias de la
piocianasa Yy la lisozima, Fleming —al igual que la mayoria de los hombres de
ciencia contemporaneos a €l no creia que fuera posible la utilizacion sistémica
de sustancias antibidticas para combatir las principales enfermedades

infecciosas (4).

Otros eventos debieron suceder y otras personas debieron intervenir para
establecer el inicio de la carrera terapéutica de los antibidticos. En 1930, Gerhard
Domagk trabajaba con colorantes quimicos en la i. G. Farbenindustrie de

alemania cuando noté que una de las sustancias —el Prontosil- presentaba
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efectos antibacterianos sobre los estreptococos cuando era administrada en
animales enfermos. Luego se descubri6 que era el residuo de sulfonamida
asociado al colorante el que presen- taba las propiedades antibidticas. De esta
forma las sulfas se convertian en el primer agente estable y sin toxicidad limitante
que podia ser administrado internamente para combatir las infecciones. Este
hallazgo reavivaba el interés por los antibidticos y la idea de la “bala magica”.
Distintos cientificos retomaron sus tareas al encuentro de nuevas sustancias

antibacterianas (4).

Desde Koch, y tal vez desde mucho antes, se conocian algunas propiedades
“antibidticas” del suelo sobre distintas bacterias patdogenas. La relativa escasez

de este tipo de gérmenes en el suelo era la prueba mas tangible.

“La tierra parecia, entonces, el lugar mas indicado para continuar la

busqueda” (5).

ACCION DE LOS ANTIBIOTICOS:

La penicilina y las betalactamasas (mecanismos de resistencia)
precedieron al ser humano por 16 000 millones de afios y los 60 afios que
tenemos en uso los antibiéticos son practicamente insignificantes en la evolucién
de los seres vivos. Para ejercer su accion los antibiéticos deben llegar al lugar
donde se encuentra la estructura o proceso que van a modificar. Algunos, como
los betalactamicos y glicopéptidos, ejercen su accién sobre un grupo de
proteinas que se encuentra en la membrana celular. Estos lugares blancos para
la accion del antibiotico se llaman Proteinas de unién a Penicilina (PBP), y al
unirse a ellas causan el bloqueo de la transpeptidacion, que es un proceso
mediante el cual la bacteria construye su pared celular.

Otros antibioticos requieren llegar al citoplasma bacteriano y ejercer accion
sobre un proceso vital de la bacteria. Por ejemplo, los macrélidos, tetraciclinas,
estreptograminas y lincosamidas, bloquean a nivel ribosomal en diferentes
niveles de la sintesis proteica, sea en su ciclo de iniciacién o en su proceso de
elongacion; el cotrimoxazole actla bloqueando la sintesis de purinas, a dos

niveles en la via metabdlica de la bacteria; las quinolonas actlan alterando las
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enzimas que permiten el enrollamiento adecuado del DNA bacteriano causando
la muerte de tal (6).

BACTERIAS MULTI-DROGO RESISTENTES:

Desde muy temprano en la era antibidtica, la penicilina se utilizd
indiscriminadamente en distintos productos de venta libre, desde pastillas para
la garganta hasta unglentos nasales y hasta cremas cosméticas; todo en
respuesta al “clamor de la gente por su droga milagrosa”. Este uso descontrolado

favorecio el desarrollo de resistencia creciente contra la penicilina (7).

Durante los afios iniciales de utilizacion terapéutica de los antibidticos se
creia que, al conocer los mecanismos por los cuales las bacterias generaban su
resistencia, existiria siempre la posibilidad de sobrepasar este efecto mediante
la sintesis de nuevos compuestos. Los laboratorios farmacéuticos rapidamente
comenzaron a trabajar en el desarrollo de farmacos que no fueran susceptibles
a las enzimas bacterianas que degradaban la penicilina. Y esta busqueda dio
por resultado la meticilina, que fue introducida en el mercado hacia 1960. La
respuesta del lado de las bacterias no se hizo esperar: en 1961 se informaba
desde Gran Bretafia la aparicionde cepas de Staphylococcus aureus resistentes
a la meticilina. Y en pocos afios mas estas cepas ya se habian diseminado en la

mayor parte del mundo.(7)

La era de las penicilinas “resistentes a penicilinasa” habia sido mucho mas
breve que lo que se esperaba. De hecho, los mecanismos bacterianos de
resistencia no solo se restringen a las mutaciones identificadas por los pioneros
de la antibioticoterapia, sino en realidad son muy variados y su seleccion
secundaria al uso de antimicrobianos puede producirse con extrema rapidez. en
poco tiempo se pudo reconocer que la resistencia bacteriana incluso frente a las
nuevas drogas semisintéticas se manifiesta de una forma mucho mas acelerada
que los tiempos que demandan la sintesis, el desarrollo y la experimentacion de
nuevos farmacos, en una competencia en la cual el desarrollo farmacéutico

siempre esta condenado de antemano (7).

Las bacterias son microorganismos muy simples, se podria decir primitivos,

pero mas evolucionados que los virus. Percibimos a las bacterias como
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causantes de dafo, ya que pueden afectar desde sustancias inertes

deteriorandolas hasta otros seres vivos causandoles enfermedad.

La capacidad de trascender de las bacterias ha sido largamente mas
eficiente que la del resto de seres vivos. Los antibiéticos, resultan ser uno de los
grandes descubrimientos del ser humano, pero son creacién de hongos y
bacterias, para defender su subsistencia y territorialidad. La resistencia
bacteriana a los antibioticos es consecuencia de un cambio evolutivo que sufre

la bacteria, para contrarrestar su destruccién por los antibiéticos (7).

Tratando de evitar su eliminaciéon y como mecanismo de preservacion de su
especie, las bacterias van a sufrir mutaciones, las que pueden transferir a su
descendencia o transmitir a otras especies. La bacteria de esta manera puede

adquirir o transferir informacidén que confiere resistencia.

Los mecanismos que se conoce generan resistencia se pueden resumir en:

1.- Modificacion enzimatica y/o destruccion del antibiotico: mediante
mutaciones o adquisicion de material genético con informacion de resistencia, la
bacteria tiene la capacidad de generar una enzima que puede destruir al
antibiotico, ejemplo de ellos son las aciltransferasas que tienen los Gram

negativos contra los aminoglicosidos o las betalactamasas.

2.- Alteracion de las porinas: La bacteria posee estructuras quimicas que
atraviesan pared y membrana celular y que forman canales por donde ingresa el
antibiotico. Por mutacion o por informacion adquirida la bacteria tiene la
capacidad de reducir la cantidad de porinas o de alterar la quimica y evitar el
pasaje de los antibidticos. Esto es aplicable a los Gram negativos y las bacterias
mas eficientes para este mecanismo son la Pseudomona aeruginosa y el

Acynetobacter baumannii

3.- Incremento en la eliminacién o extraccion del antibidtico del interior de la
bacteria (mecanismo de eflujo): La bacteria recibe informacion que le permite
generar una puerta de egreso y una bomba de salida, con la cual puede eliminar
activamente al antibiotico. Esta es una via eficiente de sacar el antibiético y

colocarlo a merced de las enzimas que lo pueden destruir.
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4- Alteracién de los PBPs: La bacteria puede recibir informacién o generarla
para modificar el "Blanco" dejando al antibidtico sin sitio de accidn, o generar un
nuevo blanco que trabaje la via metabdlica dejando el Blanco antiguo como
sefiuelo, o generar una sobre expresion del Blanco, de forma tal que la cantidad
de antibidtico no sea suficiente para bloquear la funcion de la via metabdlica

bacteriana.

Todos estos mecanismos dan como resultado, el reemplazo de las cepas
susceptibles por nuevas generaciones resistentes que tienen la capacidad de

perpetuarse dejando de lado la accion del antibiotico (7).

INFECCION DE HERIDA QUIRURGICA:

Actualmente la infeccion del sitio quirirgico (ISQ), anteriormente
denominada infeccion de herida quirdrgica. Es la tercera infeccién nosocomial
mas frecuente (14 a 16%) y la primera entre los pacientes quirdrgicos (38%). De

ésta, dos tercios son de la incision y el resto de érgano/ espacio (8).

La mayoria de las infecciones se originan durante el procedimiento mismo.
Después de la cirugia se producen pocas infecciones, si ha habido cierre
primario de la herida. EIl primer reservorio de microorganismos que causan ISQ
es la flora endogena del paciente, la cual contamina la herida por contacto
directo. Por esto, la preparacién del paciente debe ser meticulosa, con el objeto
de disminuir su carga microbiana en el intestino, la piel, el tracto respiratorio, el
tracto genital, etc. En cuanto a la contaminacién exdgena de las heridas,
especialmente en cirugias limpias el personal de cirugia constituye la fuente
primaria de patégenos exdégenos en el quiréfano, y esto se debe a la difusién de
una gran cantidad de microorganismos de la piel. Por lo tanto, se justifica hacer

énfasis en las practicas de control de infecciones (9,10).

La distribucion de patégenos aislados no ha mudado durante la Ultima
década. Los patdgenos mas frecuentes siguen siendo: Staphylococcus aureus
(22,8%), Escherichia coli (16,1%), Pseudomonas aeruginosa (8,3%),
Enterococcus faecalis (7,1%), Klebsiella pneumoniae (4,7%), Staphylococcus
coagulasa negativo (4,7%), Acinetobacter baumannii (3,5%), Enterobacter

cloacae (3,5%), Proteus mirabilis (3,1%) y Enterococcus spp (3,1%). A su vez
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existen factores de riesgo relacionados con el huésped: edad extrema,
desnutricion, enfermedad sistémicas y metabolicas de base, tabaquismo,
obesidad (>20% del peso ideal), inmunosupresion, infecciones coincidentes en

otros sitios, colonizacion con microorganismos, uso de esteroides sistémico (11).

INFECCIONES INTRAPERITONEALES:

Las infecciones intraperitoneales suelen deberse a la rotura de una barrera
anatdbmica normal que puede producirse cuando el apéndice, un diverticulo o
una Ulcera se perfora; al debilitarse la pared intestinal a causa de isquemia, tumor
o inflamacion (p. €j., la enfermedad inflamatoria intestinal); o en compairiia de un
proceso inflamatorio adyacente, como pancreatitis o enfermedad inflamatoria
pélvica, cuando las enzimas (en el primer caso) o los microorganismos (en el
segundo) escapan a la cavidad abdominal. Cualquiera que sea el incidente
desencadenante, una vez desarrollada la inflamacion, cuando los
microorganismos que en condiciones normales se hallan dentro del intestino u
otro 6rgano penetran en el espacio peritoneal normalmente estéril, se produce
un conjunto de acontecimientos previsibles. Las infecciones intraabdominales
pasan por dos etapas: la peritonitis y, si el paciente sobrevive a esta etapa sin
tratamiento, la formacion de abscesos. Los microorganismos que intervienen en

cada una de estas etapas determinan la patogenia de la enfermedad (12).

Un absceso intra abdominal corresponde a un acumulo de secreciones
purulentas o exudativas, que esta compuesto de leucocitos, bacterias con tejido
necrotico, y se encuentra mas o menos bien localizado en la cavidad abdominal.
Existen dos clasificaciones que se pueden utilizar, una es topografica y la otra

de 6rgano:

Los Abscesos, corresponden a una clasificacion de anatomia topogréafica que
se denomina segun la regién anatdmica involucrada (Absceso subfrénico,
absceso pélvico). Estos se puede presentar como secundario a cirugias
diverticulares o enfermedad inflamatoria pélvica, perforacion del apéndice o

cirugias previas de colon.

Los Abscesos Viscerales, pueden ser Absceso hepatico , Absceso esplénico,

Absceso renal, Absceso pancreatico. Entre los sintomas tenemos dolor o
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distension abdominal, escalofrios, diarrea, fiebre, inapetenteencia, nauseas,

vomitos, debilidad.

Para su Diagnostico son varios los pasos que se deben dar para lograr el
diagnostico de un absceso intrabdominal entre ellos constan la anamnesis y
examen fisico, conteo sanguineo completo, pruebas de funcion hepaticas,
renales y quimica sanguinea, topografia axial computarizada, ecografia, rayos

X, puncion y aspiraciéon percutan guiada por rayos X (11).

ABSCESOS INTRABDOMINALES

Los abscesos intraabdominales representan una forma de peritonitis
localizada, es decir, delimitada y tabicada por adherencias formadas por los

organos intraabdominales.

Los abscesos intraabdominales tienen dos origenes: adquiridos en la
comunidad o postoperatorios. Los primeros, corresponden a infecciones
intraabdominales evolucionadas que se presentan ya como abscesos
intraabdominales en el momento del diagndstico inicial. Entre éstos podemos

citar los abscesos apendiculares o los secundarios a diverticulitis sigmoide (12).

Los abscesos postoperatorios sobrevienen en el curso de los primeros dias
de una intervencién quirdrgica sobre el abdomen bien de tipo electivo o bien
urgente (por peritonitis o por traumatismo abdominal). Mientras que la
prevalencia de los abscesos adquiridos en la comunidad es dificil de precisar, si
que existe informacion prospectiva sobre la prevalencia de los abscesos

postoperatorios (12,13).

Los abscesos intraabdominales se forman fundamentalmente en los
espacios subfrénicos y en el saco de Douglas. En los pacientes operados
electivamente, los abscesos suelen localizarse en las proximidades del 6érgano

intervenido (13).

La localizacién de los abscesos intraperitoneales se comprende mejor

recordando algunas de las caracteristicas anatémicas y funcionales de la
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cavidad abdominal. El diafragma actua como una bomba aspirante e impelente
del liquido presente en la cavidad peritoneal, de forma que al producirse el
vertido de contenido intestinal al peritoneo, por perforacién de una viscera hueca
o de una anastomosis quirurgica, éste es arrastrado hacia los espacios
subfrénicos. La gravedad y la situacion declive del receso de Douglas, explican
la preferencia de las colecciones originadas en el hemiabdomen inferior

(apendicitis, diverticulitis, infecciones ginecologicas) por situarse en la pelvis.

Los abscesos tienen su origen mas frecuente en la extravasacion o vertido
del contenido intestinal en el peritoneo como consecuencia de la perforacién de
una viscera hueca espontanea o secundaria a una dehiscencia anastomética o
a un traumatismo con lesion visceral. Algunas perforaciones de viscera hueca
gue ocurren en la comunidad y que pueden ser causa de abscesos son la
colecistitis aguda, la perforacion duodenal, la apendicitis aguda de varios dias
de evolucion o la perforacion diverticular de la sigma. Los abscesos pélvicos
pueden asimismo originarse a partir de una enfermedad inflamatoria

ginecoldgica (absceso tubo-ovarico, perforacion uterina) (13).

PERITONITIS GENERALIZADA:

La peritonitis es una inflamacion de la cavidad peritoneal debida a una
infecciénn, traumatismos o irritantes quimicos como la bilis, el jugo pancreatico
o los jugos intestinales. En general se presenta de forma aguda y puede ser
localizada o difusa. Las peritonitis infecciosas, dependiendo de su origen, suelen

clasificarse como primarias, secundarias y terciarias (14).

La cavidad peritoneal es amplia, pero esta dividida en compartimientos. Las
mitades superior e inferior estan separadas por el mesocolon transverso; el
epiplon mayor se extiende desde el mesocolon transverso y el polo inferior del
estdbmago para delimitar la cavidad peritoneal inferior. EI pancreas, duodeno,
colon ascendente y colon descendente estan situados en el espacio
retroperitoneal anterior; los rifiones, uréteres y suprarrenales se encuentran en
el espacio retroperitoneal posterior. Los oOrganos restantes, como higado,

estdbmago, vesicula biliar, bazo, yeyuno, ileon, colon transverso, sigma, ciego y
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apéndice, se hallan dentro de la cavidad peritoneal. Esta cavidad esta revestida

por una membrana serosa que puede ser atravesada por los liquidos.

Normalmente se encuentra una pequefia cantidad de liquido seroso en el
espacio peritoneal, con un contenido de proteinas (principalmente albumina) <30
g/L y <300 leucocitos (por lo general células mononucleares) /uL. En las
infecciones bacterianas, el reclutamiento de leucocitos hacia la cavidad
peritoneal infectada consiste en wuna llegada precoz de leucocitos
polimorfonucleares (PMN) y una fase subsecuente prolongada de migracion de

células mononucleares (14).

PERITONITIS SECUNDARIA Y TERCIARIA

Aparece tras la contaminacién de la cavidad abdominal por materia intestinal
o del tracto génito-urinario. Puede aparecer tras la perforacién del tracto
intestinal, por necrosis isquémica de la pared o por translocacion bacteriana. Las
peritonitis secundarias también pueden ser postoperatorias (por dehiscencia de
sutura o perforacion yatrogénica) o pueden aparecer tras un traumatismo
abdominal penetrante o cerrado (peritonitis postraumaticas). Las causas mas
frecuentes de la peritonitis son la apendicitis y las perforaciones secundarias a
una diverticulitis, ulcus péptico o vesicula biliar gangrenosa. Otras causas son
las neoplasias, la isquemia mesentérica con necrosis intestinal, las hernias
estranguladas o incarceradas, los volvulos, las invaginaciones con necrosis y la
enfermedad inflamatoria intestinal. La peritonitis terciaria cursa con poco
exudado fibrinoso y no evoluciona hacia la formacion de abscesos. Aparece en
pacientes postoperados con una peritonitis secundaria que se ha tratado y que
persisten con clinica de peritonitis y/o sepsis con fallo multiorganico. En general
la peritonitis secundaria suele estar causada por una flora polimicrobiana mixta
aerobia y anaerobia con predominio de enterobacterias, Bacteroides fragilis y
estreptococos anaerobios. Las infecciones exdgenas por S. aureus o P.
aeruginosa son poco frecuentes. Las infecciones secundarias a la interrupcion
en la continuidad del tracto intestinal estan causadas por la flora endégena
habitual del tubo digestivo. La composicion de la flora varia y va aumentando,
particularmente la flora anaerobia, a medida que se progresa distalmente. A nivel

gastrico predomina una flora similar a la flora bucal con predominio de bacterias
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grampositivas (estreptococos del grupo viridans, lactobacilos y Candida sp) y con

una proporcién de aerobios/anaerobios 1/1 (15).

El ileon contiene enterobacterias, particularmente E.coli, enterococos y una
proporcion similar de bacterias anaerobias. La mayor concentracion de
microorganismos se localiza en el colon donde predominan los anaerobios
(B.fragilis, otros bacteroides, Clostridium sp) sobre las enterobacterias en una
proporcion 1.000/1. Los cambios de la flora a nivel del tracto intestinal son los
responsables de las diferencias etiolégicas en las distintas complicaciones
sépticas y en general existe relacion entre la localizacién de la perforacion y las

bacterias aisladas.

La contaminacion bacteriana del peritoneo produce de forma inmediata una
reaccion inflamatoria con una reaccion vascular con aumento de la capacidad de
absorcidn peritoneal y de la permeabilidad. A nivel peritoneal se exuda liquido
con un contenido alto de proteinas y con granulocitos que fagocitan y lisan los
microorganismos. Las células mesoteliales segregan lisozima que tiene accién
bactericida y los macréfagos producen citoquinas, factor de necrosis tumoral

(TNF), inter-leuquinas (IL-1, IL-6) e interferéon gamma. (15)

El exudado peritoneal contiene fibrinbgeno y se forman placas de fibrina en
las superficies inflamadas del peritoneo con adherencias de las asas intestinales
y el epipléon que tienden a delimitar anatomicamente la infecciénn con la
formacion de colecciones supuradas o abscesos. Cuando los mecanismos de
defensa locales y sistémicos no pueden localizar la infeccidnn, ésta progresa a
una peritonitis difusa. Algunos de los factores que favorecen esta diseminacion
son la mayor virulencia de algunas bacterias, el grado de contaminacién y su
duracion y alteraciones de las defensas del huésped. A nivel sistémico, la
presencia de bacterias y sus toxinas desencadenan una respuesta inflamatoria
sistémica con la activacion vy liberacion de citoquinas y factores humorales con
efectos citotéxicos. Este sindrome puede cursar con inestabilidad
hemodinamica, disfuncion multiorganica y muerte. En los pacientes con
peritonitis terciaria, la mala respuesta al tratamiento y la gravedad del cuadro se
atribuyen a una liberacion exagerada e incontrolada de citoquinas que no

responde a ninguna terapéutica (15,16).
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INFECCIONES EXTRAPERITONEALES:

Los abscesos postoperatorios generalmente se dan a fugas anastomoéticas
tardias o minimas que fueron bien localizadas por los mecanismos de defensa
del cuerpo. Algunos abscesos intrabdominales son secundarios a traslocacién
bacteriana a través de una pared intestinal morfolégicamente intacta que se ha
hecho permeable a las bacterias como consecuencia de un foco inflamatorio por
vecindad.(16)

Las bacterias causantes de infeccion tienen un buen poder patégeno dada
por accion directa (principalmente por antigenos capsulares), a través de toxinas
(exotoxinas o endotoxinas) y de mediadores humorales -TNF, IL-6 e IL-1,
principalmente producidos durante sus interaccion con los neutrofilos y
macrofagos del huésped. En el caso de los bacilos gram negativos, se ha hecho
mucho énfasis en el papel de su endotoxina (LPS) como activadora de
mediadores de la inflamacion y del shock séptico. Sin embargo, los efectos
locales de estos gérmenes son también notables. E. coli, por ejemplo, segrega
una potente hemolisina capaz de potenciar sus efectos téxicos locales (disminuir
el pH y destruir neutréfilos) y de interferir con las defensas del huésped en la

erradicacion de otros gérmenes coinfectantes, por ejemplo, B. fragilis.(16)

La presencia de bacterias en la cavidad peritoneal desencadena una
respuesta inflamatoria, cuyo origen parece ser en la célula endotelial de los
capilares subserosos. Estos al ser estimulados por la presencia de gérmenes
patdgenos, el endotelio vascular expresa proteinas de superficie (ICAM vy
selectina) y segrega mediadores solubles que incrementan su permeabilidad, al
suceder esto se promueve la diapedesis de los neutréfilos hacia las areas
inflamatorias y regulan los mecanismos hemostaticos locales. La exudacion de
componentes del plasma y de neutréfilos hacia el area inflamatoria, junto con el
vertido intestinal, esto constituye el primer paso hacia la formacion de
colecciones supuradas. Un factor decisivo en la formacion de abscesos es la
capacidad que puedan tener los érganos intra-abdominales y el epiplon en limitar
la infecciéin a un area determinada antes de que ésta se transforme en una

peritonitis generalizada (16).
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SEPTICEMIA.

La septicemia es la respuesta generalizada del organismo (sistémica) grave
ante una bacteriemia u otra infeccion. La septicemia grave ademas de ser una
septicemia causa insuficiencia de un sistema esencial del organismo u érgano
dando como resultado una inadecuada perfusion a las demas partes del cuerpo
debida a una infeccién. El choque séptico (shock séptico) es un estado de
tension arterial baja potencialmente mortal debido a la septicemia. La septicemia
suele ser consecuencia de determinadas infecciones, por lo general adquiridas
en el hospital.(17)

Pacientes que sufren determinados trastornos, como un sistema inmunitario
débil, ciertas enfermedades crénicas, prétesis articulares o cardiacas y presentar
ciertas anomalias en las valvulas del corazén son factores que aumentan el
riesgo de septicemia. Inicialmente, se presenta un aumento (en pocos casos hay
disminucion) de la temperatura corporal, acompafiado a veces de escalofrios con
estremecimientos y debilidad, a medida que la septicemia progresa, el corazon
aumenta la intensidad de los latidos, la respiracion se vuelve mas rapida, el
paciente empieza a entrar en un estado de confusibn mental y la presion

sanguinea disminuye. (17)

Porlo general, la respuesta del organismo ante la infeccion se limita a la zona
afectada, no es asi en el caso de la septicemia, esta respuesta a la infeccion se
generaliza a todo el organismo, conocida como respuesta sistémica, esta
respuesta se caracteriza por una temperatura corporal anormalmente alta
(fiebre) o baja (hipotermia), ademas de uno o mas de los siguientes sintomas:
Aceleracion de la frecuencia cardiaca, aumento de la frecuencia respiratoria, un
numero de glébulos blancos (leucocitos) excesivamente alto o demasiado bajo
av).

La septicemia ocurre cuando las toxinas producidas por las bacterias
provocan que células del organismo liberen sustancias que desencadenan los
mecanismos de la inflamacién (citoquinas). Aunque las citoquinas ayudan al
sistema inmunitario a combatir la infeccion, pueden también tener efectos

perjudiciales y provocar la dilatacién de los vasos sanguineos y disminuye la
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presion arterial. También favorecen la formacién de coagulos de sangre en los

pequefios vasos localizados en el interior de los 6rganos.

En la mayor parte de los casos, la septicemia se produce por una infeccion
con determinados tipos de bacterias resistentes, que por lo general se adquieren
en los hospitales. Estas infecciones que producen septicemia suelen empezar
en los pulmones, el abdomen o el sistema urinario. En la mayoria de las
personas, estas infecciones no provocan septicemia, sin embargo, algunas
veces, las bacterias se propagan al torrente circulatorio y posteriormente puede
desarrollarse septicemia. Si la infeccion inicial fue por causa de un absceso,
entonces aumenta el riesgo de bacteriemia y de septicemia. De vez en cuando,
como en el sindrome de shock toxico, la septicemia es provocada por las toxinas

liberadas por las bacterias que no se han propagado al torrente sanguineo.(17)

En cuanto a la fisiopatologia de la septicemia sabemos que la disminucion
de la presion arterial y los pequefios coagulos que se forman dan lugar a una
serie de complicaciones que para el cuerpo son nocivas:
al disminuir el flupo sanguineo que llega a los 6rganos vitales (como rifiones,
pulmones, corazén y cerebro) causando isquemias. A su vez el corazon intenta
compensar esta disminucion trabajando mas intenso, al aumentar la frecuencia
cardiaca y la cantidad de sangre que bombea. Con el tiempo, las toxinas
bacterianas y el aumento del bombeo sanguineo debilitan el corazon. Como
consecuencia de esto, el corazén cadavez bombea menos y los 6érganos vitales
reciben menos sangre, como los tejidos no estan bien perfundidos, se libera un
exceso de &cido lactico (el cual es un producto de desecho) a la circulacién,

provocando la acidificacion de la sangre. (18)

Todo estos efectos inician un circulo vicioso, empeorando la disfuncion
organica mas y mas: los rifiones no excretan orina, 0 muy poca, y los residuos
metabdlicos (como el nitrégeno ureico) se acumulan en la sangre, las paredes
de los vasos sanguineos se debilitan y permiten la filtracion de liquidos desde el
torrente sanguineo hasta los tejidos, lo que causa edema, luego la funcion
pulmonar empeora porque se filtra liquido de los vasos sanguineos del pulmén

y se acumula en este organo, dificultando la expansion y ventilacion pulmonar y

26


https://www.msdmanuals.com/es/hogar/infecciones/infecciones-bacterianas/s%C3%ADndrome-de-choque-shock-t%C3%B3xico

esto da como resultado la insuficiencia respiratoria que se presenta en este

cuadro.

A medida que avanza la septicemia continlan formandose coagulos de
sangre, consumiendo las proteinas de la sangre que sirven para formarlos
(factores de coagulacion), Posteriormente, podria sufrirse una hemorragia

excesiva conocida como Coagulacion intravascular diseminada (CID) (18).

Los factores de riesgo de septicemia aumenta en personas con afecciones
gue reduzcan su capacidad de enfrentarse a infecciones graves. Entre estas
situaciones o trastornos se incluye: ser un recién nacido, ser una persona de
edad avanzada, embarazo, padecer enfermedades cronicas, como diabetes o
cirrosis, tener el sistema inmunitario debilitado por el uso de farmacos que
reducen la inmunidad (antineoplasicos o0 corticoesteroides) o como
consecuencia de determinadas enfermedades (cancer, sida y enfermedades

inmunitarias). (19)

El riesgo también es mayor en las personas mas propensas a la entrada de
bacterias en el torrente sanguineo. Entre estas personas se incluyen a quienes
lleven instalado algun dispositivo médico en su organismo (como un catéter en
una vena 0 una sonda en el sistema urinario, tubos de drenaje o canulas de
respiracion). Al insertar estos dispositivos médicos, pueden introducirse
bacterias en el organismo. Las bacterias también se acumulan a veces en la
superficie de dichos dispositivos, Io que aumenta la probabilidad de infeccion y
septicemia. Cuanto mas tiempo permanece instalado el dispositivo, mayor es el
riesgo.(19)

Hay también otras circunstancias que aumentan el riesgo de septicemia
como sufrir una infeccidn persistente a pesar del tratamiento con antibioticos:
algunas bacterias que causan infecciones y septicemia son resistentes a los
antibiéticos, que no son capaces de erradicar las bacterias resistentes. Asi, si
una infeccién persiste en personas que tomen antibiéticos, es mas probable que

sea debida a bacterias resistentes a estos y que puedan causar septicemia (19).
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La mayoria de las personas tienen fiebre, pero otras presentan una
disminucion de la temperatura corporal. A veces tienen escalofrios con
estremecimientos o se sienten débiles. Segun cual sea la localizacion de la
infeccidn inicial, pueden aparecer también otros sintomas. Aumenta la frecuencia

respiratoria, la frecuencia cardiaca o ambas a la vez.(20)

A medida que la septicemia empeora, disminuye el nivel de consciencia y el
estado de alerta de las personas afectadas. La piel se vuelve caliente y
enrojecida. El pulso es rapido y fuerte, y la frecuencia respiratoria también
aumenta. Disminuyen la cantidad y la frecuencia de la excrecidon de orina y la
presion sanguinea desciende. Después, la temperatura corporal cae por debajo
de lo normal, y se hace muy dificil respirar. La piel se vuelve fria, péalida y
moteada o0 azulada a causa de la disminucion del flujo sanguineo, que causa la
muerte de los tejidos, incluidos los de 6rganos vitales (como intestino) y provoca

gangrena.(20)

Por lo general, se sospecha de septicemia cuando una persona con infeccion
experimenta una repentina subida o una caida de la temperatura corporal,
aceleracién de la frecuencia cardiaca o respiratoria o hipotension arterial. Para
confirmar el diagnéstico, se comprueba la presencia de bacterias en la
circulacion (bacteriemia), indicios de otra infeccién que pudiera estar provocando
septicemia, y anomalias en el nimero de glébulos blancos (leucocitos) en una

muestra de sangre.

Se obtienen muestras sanguineas para intentar realizar un cultivo bacteriano
en el laboratorio (dura de 1 a 3 dias). Si es el caso, se retiran del organismo los
catéteres, se cortan sus extremos y se envian al laboratorio para realizar un
cultivo de bacterias. Hallar bacterias en un catéter que estuvo en contacto con la
sangre indica que esas bacterias estan presentes en la circulacién, para
comprobar si existen otros focos de infeccion causantes de septicemia, los
médicos toman muestras de fluidos o tejidos como la orina, liquido
cefalorraquideo, material de las heridas o esputo de los pulmones. Estas

muestras se cultivan para ver si crecen bacterias (20).
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Sin tratamiento, la mayoria de las personas que sufren un choque séptico
fallecen. Incluso con tratamiento, el riesgo de muerte es muy alto. En promedio,
aproximadamente entre el 30 y el 40% de las personas con choque séptico
fallecen. Sin embargo, el riesgo de muerte es muy variable dependiendo de
muchos factores, entre ellos la rapidez con la que se inicia el tratamiento, el tipo
de bacterias involucradas (particularmente silas bacterias son resistentes a los

antibiéticos) y el estado de salud subyacente de la persona afectada.(20)

Se debe tratar de inmediato la septicemia, la septicemia grave y el choque
séptico con antibidticos. No esperan a que los resultados de las pruebas
confirmen el diagndstico, ya que retrasar el inicio del tratamiento con antibioticos
disminuye en gran medida las posibilidades de supervivencia. El tratamiento se

lleva a cabo en un hospital.(21)

Inicialmente, el médico elige el antibidtico en funcion de las bacterias que con
mayor probabilidad estén presentes, lo que depende a su vez de la zona en la
gue se haya iniciadola infeccién. A menudo se administran dos o tres antibiéticos
combinados para aumentar las posibilidades de eliminar las bacterias, en
particular cuando se desconoce la fuente de las mismas. Posteriormente, cuando
los médicos ya cuentan con los resultados del cultivo, emplean el antibiético que

resulte mas eficaz contra la bacteria especifica causante de la infeccion.

A las personas con choque séptico también se les administran grandes
cantidades de liquidos por via intravenosa para aumentar el volumen de fluido
en el torrente sanguineo y asi elevar la presion arterial. La administracion de una
cantidad insuficiente de liquido no es eficaz, pero la administraciéon de una
cantidad excesiva puede provocar una congestion pulmonar grave. También se
administra oxigeno a través de una mascarilla, de una canula nasal, o bien a
través de una canula endotraqueal. En caso necesario, se utiliza un respirador

artificial para facilitar la respiracion.(21)

Si hay abscesos, se vacian. Los catéteres, los tubos u otros dispositivos
médicos que puedan haber ocasionado la infeccion deben retirarse o cambiarse.
Puede llevarse a cabo una limpieza quirdrgica para eliminar el tejido infectado o
muerto.
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A veces las personas con choque séptico desarrollan una concentracion
elevada de glucosa en sangre. Dado que la presencia de concentraciones
elevadas de azlicar en sangre afecta a la respuesta del sistema inmunitario ante
una infeccién, los médicos administran insulina por via intravenosa a la persona
afectada para reducir dicha concentracion. A las personas cuya presion arterial
sigue siendo baja a pesar de habérseles administrado liquidos suficientes,
farmacos para aumentar la presion arterial y tratamiento para la fuente de la
infeccidn, se les pueden administrar corticoesteroides (como la hidrocortisona)
(21).

El shock séptico es un estado de hipoperfusion tisular en el contexto de un
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, caracterizado clinicamente por
vasodilatacion excesiva y el requerimiento de agentes pressores para mantener
la presion de perfusion de los o6rganos. La tipica respuesta cardiovascular
hiperdinamica no esta presente en todos los enfermos, por lo que su presencia
0 ausencia no debe usarse para el diagnéstico del shock séptico. El tratamiento
exige la normalizacion de la volemia y la administracion de agentes inotropos
para normalizar el gasto cardiaco si se encuentra bajo, y aumentar la presion de
perfusion de los tejidos. El tratamiento debe ser guiado por una adecuada
monitorizacion. Es preferible el uso de técnicas que permiten valorar la precarga
del ventriculo derecho, mas que mediciones aisladas de presiones de llenado
ventricular (que no se relacionan con la precarga ni con la respuesta del individuo
a la sobrecarga de fluidos). Recientemente, se ha puesto de manifiesto que la
variacién de la presién de pulso esta en relacion con la respuesta del gasto
cardiaco a una sobrecarga de fluidos y con la consiguiente mejoria en la
hemodinamica, mas que mediciones de presion de llenado del ventriculo
derecho o izquierdo. Otras mediciones sensibles a la perfusién de los érganos,
incluyendo la monitorizacién de la acidosis lactica y de la lactacidemia, deben
también usarse para guiar la resucitacion con fluidos. La precocidad del
tratamiento y la rapidez con que se resuelven los signos de hipoperfusién tisular
son aspectos fundamentales del manejo, puesto que estan en intima relacién
con el prondstico (22).
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La sepsis evoluciona con frecuencia a la disfuncion multiorganica. El riesgo
de muerte aumenta un 15 — 20% por cada érgano disfuncionante y asi, una
media de dos organos fallando durante una sepsis severa se asocia a una
mortalidad del 30 al 40%. Las disfunciones organicas mas comunes son las

siguientes:

Disfuncién termorreguladora.- Caracterizada por la presencia de

hipertermia o hipotermia, apareciendo ésta ultima especialmente en caso de

edades extremas, sepsis profunda o enfermedad debilitante subyacente.(23)

Disfuncién respiratoria .- La sepsis se detecta casi siempre por la aparicion
de taquipnea o hiperventilacion e hipoxemia. La sepsis provoca demandas
extremas a los pulmones, requiriendo un volumen minuto alto precisamente en
un momento en el que la compliance del sistema respiratorio esta disminuida y
la resistencia en la via aérea aumentada por broncoconstriccién, dificultandose
la eficacia de la musculatura respiratoria. Casi el 85% de los pacientes necesitan
ventilacion mecanica de 7 a 14 dias y mas de la mitad desarrollan lesion
pumonar aguda modera o severa (sindrome de distress respiratorio del
adulto.(23)

Disfuncién cardiovascular.- Aparece hiperdinamia (taquicardia e
hipotension), con mala distribucién del flujo sanguineo a los diferentes érganos
(shock distributivo). Aunque el gasto cardiaco puede aumentar inicialmente,
pronto aparece una depresion miocardica con disfuncidon ventricular izquierda,
pudiendo afadirse un componente cardiogénico al edema pulmonar. Por otro
lado, la hipoxemia origina una respuesta refleja en forma de vasoconstriccidén
(vasoconstriccion pulmonar hipéxica), dando lugar a hipertensién pulmonar con

disfuncion ventricular derecha por incremento de su postcarga. (23)

Disfuncién metabdlica.- La situacion de shock se produce por un
inadecuado aporte del sustrato metabdlico, especialmente del oxigeno, o por un
uso inadecuado del mismo (disminucion de la extraccion tisular de oxigeno),
resultando una acidosis lactica. En un primer momento el consumo de oxigeno
tisular es normal o esta aumentado en dependencia del aporte, para luego estar

disminuido. Otras alteraciones metabodlicas encontradas en la sepsis son:
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hiperglucemia (fase precoz), hipoglucemia (fase tardia), hipomagnesemia,

hipofosfatemia, hipokaliemia, hiponatremia e hipocalcemia.

Disfuncion renal .- Es comun la oliguria transitoria, en relacién a la
hipotension. Sin embargo, el restablecimiento del flujo urinario optimizando la
volemia y normalizando la presién arterial no previene la aparicion de necrosis
tubular aguda y fracaso renal. Menos del 5% de pacientes con fallo renal

requieren dialisis.(23)

Disfuncion gastrointestinal.- Es frecuente la existencia de ileo, que dura
tipicamente uno 6 mas dias a pesar de haber corregido la hipoperfusion tisular,
con disminucion del pH gastrointestinal, y hemorragia digestiva por lesiones de
stress.(23)

Disfuncién hepatica.- En pacientes con funcion hepatica normal

previamente, son comunes las elevaciones de bilirrubina y de los niveles séricos

de aminotrasferasas, aunque no es frecuente el fallo hepatico severo.(23)

Disfuncién hematoldgica.- Aparece leucocitosis, leucopenia o desviacion
izquierda, trombocitopenia o0 coagulopatia subclinica con alargamientos
moderados bien del INR, bien del TPTA. La coagulacion intravascular
diseminada no es frecuente, aunque la sepsis severa si es comun que curse con
ella. La activacion masiva del sistema de la coagulacion puede ocasionar la
produccion y depodsito de fibrina, dando lugar a trombosis microvascular en
varios érganos, contribuyendo asf a la aparicion del fracaso multiorganico. Esta
situacion origina una depleccion de los factores de coagulacion y de las

plaguetas, incrementando paraddjicamente el riesgo de hemorragia. (23)

DISFUNCION NEUROMUSCULAR Y DEL SNC.

A lo largo de la evolucion de la sepsis existe riesgo para el desarrollo del
sindrome de debilidad neuromuscular prolongada (polineuropatia del enfermo
critico) por degeneracion axonal. Son comunes las alteraciones del estado
mental en forma de confusidn, desorientacion, letargia, agitacidén, obnubilacion e

incluso coma.(24)
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En los pacientes de edad avanzada las manifestaciones pueden cambiar
algo. Con frecuencia no hay fiebre sino hipotermia por la existencia previa de
una disfuncion termorreguladora, las manifestaciones neuroldégicas son muy
frecuentes y las disfunciones aparecen en Grganos anteriormente
disfuncionantes. En comparacion con los pacientes mas jévenes, los ancianos
sépticos tienden a desarrollar mas shock y MODS, acompafandose de una

mayor mortalidad .(24)
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CAPITULO IIL.
3. MARCO METODOLOGICO.
3.1 METODOLOGIA.

El presente estudio tiene un enfoque cuantitativo, de naturaleza descriptiva
no experimental, de corte transversal, y tipo observacional y retrospectivo que
fue realizado en Hospital de especialidades Dr. Abel Gilbert Pontdbn que se
encuentra a cargo del Ministerio de Salud Publica del Ecuador y que se

encuentra ubicado en la calle 29va y Oriente de la ciudad de Guayaquil.

El estudio abarca el periodo comprendido entre 1 enero del 2015, al 31
diciembre del 2016, dirigida al campo de infecciones post operatorias con el
tema: “COMPLICACIONES DE PACIENTES CON INFECCIONES POST-
QUIRURGICAS CON PATOGENOS RESISTENTES A LOS ANTIBIOTICOS”

3.2 CARACTERIZACION DE LA ZONA DE TRABAJO:

La Investigacion se la realizo en el Hospital de Especialidades Dr. Abel
Gilbert Ponton de Ecuador, provincia del Guayas, ciudad de Guayaquil, ubicado
en Assad Bucaram Elmhalin 5905, Guayaquil 090404 cuya situacion geografica
corresponde a 2°12'44.1"S 79°55'49.2"W.

3.3 UNIVERSOY MUESTRA:

La poblacion en estudio se conformé con todas las historias clinicas de los
pacientes ingresados, que hayan acudido o hayan sido referidos al Servicio de
Cirugia General en Consulta Externa del Hospital Abel Gilbert Ponton entre
enero a diciembre del afio 2015-2016, encontrandose 185 pacientes en este

lapso de tiempo.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Inclusién: Historias Clinicas de pacientes operados y presentaron
complicaciones postquirargicas, que acudieron al servicio de Cirugia en el

periodo planteado.
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Exclusién: Historias Clinicas incompletas que no proporcionen la

informacién necesaria.

3.4 VIABILIDAD:

El Hospital Abel Gilbert Pontén ha autorizado la investigacién, y contamos
con todos los recursos humanos, econdémicos y materiales para realizarla. Se
accedera al archivo de historias clinicas del Hospital através de la base de datos
y CIE-10.

3.5 TIPO DE INVESTIGACION:

Analitica y descriptiva de corte transversal, de tipo observacional con

enfoque retrospectivo.

3.6 RECURSOS HUMANOS Y FISICOS.

RECURSOS HUMANOS:

e Personal estadistico.
e Investigador: Johnny Paolo Zurita Parodi

e Tutor de tesis: Dr. Marco Moya Borja

RECURSOS MATERIALES:

e Computadora.

e Impresora marca hp.

e Hojas de papel Bonds.

e Cartucho de impresora.

e Boligrafo.

e Cuaderno para realizar apuntes.
e (Carpetas.

e Lapiz hb.

e Historias clinicas.

e Reporte de complicaciones.

e Epicrisis.
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3.7 TECNICAS DE RECOLECCION DE LA INFORMACION:

Solicitamos en el departamento de estadisticas, el listado de pacientes
diagnosticados de infecciones postoperatorias registrados en el Hospital en el
afo 2015-2016. Posteriormente revisamos las historias clinicas para determinar
si los pacientes cumplian los criterios de inclusion. Se utilizd un formulario
estructurado por el autor (Anexo N° 1) Los datos obtenidos fueron sometidos a

analisis.
3.8 METODOLOGIA PARA EL ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Para el correcto desarrollo de este trabajo se revisaron e interpretaron las
historias clinicas de cada paciente en estudio del Hospital de Especialidades

“Abel Gilbert Pontén” de la ciudad de Guayaquil.

Se implementé una ficha en la cual se organizé cada una de las variables
como las complicaciones post- operatorias, sexo, la edad, tipos de
complicaciones, bacterias resistentes y dias de hospitalizacién que presentaron
cada uno de ellos.

3.9 CONSIDERACIONES BIOETICAS

Se realizd la solicitud pertinente dirigida hacia El Comité de ética de
investigacion en seres humanos (CEISH). Dr. Francisco Ceballos Orlando,
Presidente CEISH del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontén quien
autorizaron la recoleccién de datos a partir de la fecha sefialada con la finalidad
de elaborar un trabajo con los permisos necesarios y que la obtencién de

resultados y realizar el respectivo analisis de los datos recabados.

Se mantiene absoluta confidencialidad acerca de la identidad de los

pacientes involucrados y asi preservar el principio bioético de la beneficencia.
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CAPITULO IV
4. RESULTADOS Y DISCUSION.
4.1 RESULTADOS.

Posterior a la finalizacién del presente trabajo de investigacion desarrollado
con enfoque dirigido hacia pacientes con infecciones post operatorias con
patdgenos resistentes a antibiéticos en el Hospital de Especialidades Dr. Abel

Gilbert Pontdn de la ciudad de Guayaquil se recabaron los siguientes resultados:

PACIENTES QUE PRESENTARON COMPLICACIONES POST
OPERATORIAS POR PATOGENOS RESISTENTES.

De un total de 6720 pacientes intervenidos en los periodos 2015-2016, de
estos, 6535 pacientes fueron excluidos del estudio ya sea porque no tuvieron
complicaciones o complicaciones no asociadas a bacterias resistentes
representando un 97.25% del total. No obstante, 185 pacientes atendidos
presentaron complicaciones post operatorias asociados a patégenos resistentes
es decirun 2.75%. (Ver Tabla 2).

PACIENTES OPERADOS 'EN EL
SERVICIO DE CIRUGIA. Frecuencia (n). Porcentaje (%).

Complicaciones asociadas a

bacterias resistentes. 185 2,75%
No presentaron complicaciones o
infecciones no asociadas a bacterias 6535 97,25%
resistentes
TOTAL. 6720 100%

Tabla 2 PACIENTES OPERADOS EN ELSERVICIO DE CIRUGIA QUE PRESENTARON
COMPLICACIONES POST- OPERATORIAS CON BACTERIAS RESISTENTES.

PACIENTES CON COMPLICACIONES
ASOCIADAS A BACTERIAS RESISTENTES.

2,75%
97,25%

llustracion 1 PACIENTESINTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE QUE PRESENTARON
INFECCIONES POST- OPERATORIAS CON PATOGENOS RESISTENTES.
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PACIENTES QUE CON MAYOR FRECUENCIA PRESENTARON
INFECCIONES POST OPERATORIAS RESISTENTES SEGUN SU
SEXO Y GRUPO ETARIO.

De la muestra de 185 pacientes que presentaron complicaciones por
infecciones postoperatorias segun el sexo del paciente se evidencia que el sexo
mas afectado es el masculino con un total de 97 pacientes (52%), mientras que

el sexo femenino es el menos afectado 88 pacientes (48%).

EDAD (afios) Frecuencia (n) Porcentaje.
Masculino 97 52 43%
Femenino

88 47.57%
TOTAL 185 100.00%

TABLA 3 PACIENTES QUE PRESENTARON INFECCIONES POST- OPERATORIAS
RESISTENTES SEGUN SU SEXO.

SEGUN EL SEXO.

B Masculino

B Femenino

llustracion 2 PACIENTES QUE PRESENTARON INFECCIONES POST-
OPERATORIAS RESISTENTES SEGUN EL SEXO.
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Segun el grupo etario, de los 185 pacientes que presentaron
complicaciones por infecciones postoperatorias se evidencia que los mas
afectados son los pacientes con edad mayor a 35 afios y menor de 65 con un
total de 91 pacientes (49.19%) de la muestra, seguido de menores de 35 afios
con un total de 46 pacientes (24.86%) y los mayores de 65 afios con 48 pacientes
(25.95%).

EDAD (afos) Frecuencia (n) Porcentaje.
Menor de 35 46 24.86%
35-65 o1 49.19%
Mas de 65 48 25.95%
TOTAL. 185 100.00%

Tabla 4 PACIENTES INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE QUE PRESENTARON
INFECCIONES POST- OPERATORIAS RESISTENTES SEGUN SU EDAD.

SEGUN SU EDAD.

B Menor de 35
m 35-65
= Mas de 65

llustraciéon 3 PACIENTES INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE QUE PRESENTARON
INFECCIONES POST-OPERATORIAS RESISTENTES SEGUN SU EDAD.
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TIPOS DE COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN CON MAYOR
FRECUENCIA EN PACIENTES CON INFECCIONES POST-
OPERATORIAS CON PATOGENOS RESISTENTES.

De los tipos de complicaciones mas comunes causadas por
microorganismos resistentes segun los datos recabados de la muestra 185
pacientes; 74 presentaron infeccion de herida quirargica (40%), seguido por 49
gue presentaron peritonitis (26,49%), 25 abscesos intrabdominales (13,51%), 22
abscesos viscerales (11,89%) y finalmente 15 pacientes presentaron shock
séptico (8,11%).

TIPO DE COMPLICACION. Frecuencia (n) Porcentaje.
Infeccion de herida quirurgica 74 40.00%
Abscesos Intrabdominales 25 13.51%
Abscesos Viscerales 22 11.89%
Peritonitis 49 26.49%
Sepsis/ Shock séptico 15 8.11%

TOTAL. 185 100.00%

Tabla 5 TIPOS DE COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN CON MAYOR FRECUENCA
EN PACIENTES CON INFECCIONES POST- OPERATORIAS CON PATOGENOS
RESISTENTES.

TIPOS DE COMPLICACIONES.

80 74
70
60
49

50
40
30 25 22
20 15

0

Infeccion de Abscesos Abscesos Peritonitis Sepsis/ Shock
herida Intrabdominales  Viscerales septico
quirurgica

llustracion 4 TIPOS DE COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN CON MAYOR
FRECUENCIA EN PACIENTES CON INFECCIONES POST- OPERATORIAS CON
PATOGENO RESISTENTES.
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BACTERIAS RESISTENTES ASOCIADAS A INFECCIONES POST-
OPERATORIAS.

Segun los datos recabados la bacteria resistente que esta asociada con
mayor frecuencia a las infecciones postoperatorias es el Staphylococcus con 61
casos (32,97%), seguida de muy cerca por la Pseudomona en un 57 de casos
(30,81%), E. coli encontrado en 27 pacientes (14,59%), Proteus en 18casos
(9,73%), Serratia en 15 casos (8,11%) y finalmente Klebsiella aislada en solo 7

pacientes (3,78) .

PATOGENOS RESISTENTES. Frecuencia (n) Porcentaje.
Staphylococcus 61 32.97%
Pseudomona 57 30.81%
E. Coli 27 14.59%
Proteus 18 9.73%
Serratia 15 8.11%
Klebsiella 7 3.78%
TOTAL. 185 100.00%

Tabla 6 BACTERIAS RESISTENTES QUE SE PRESENTAN CON MAYOR FRECUENCIA EN
INFECCIONES POS- OPERATORIAS.

BACTERIAS RESISTENTES.

llustracion 5 BACTERIAS RESISTENTES QUE SE PRESENTAN CON MAYOR
FRECUENCIA EN INFECCIONES POST- OPERATORIAS.
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ESTANCIA HOSPITALARIA EN PACIENTES CON INFECCIONES
POST.OPERATORIASAPOR PATOGENOS RESISTENTES.

En la siguiente tabla se determinan los dias de estancia hospitalaria de los
pacientes en estudio, aquellos pacientes que permanecieron menos de 15 dias
tenemos un total de 100 pacientes (54,05%), pacientes registrados que han
permanecido entre 15 y 30 dias tenemos 40 casos (21,62%), aquellos que
permanecieron 30 a 60 dias 39 pacientes (21,08%), mientras que aquellos
pacientes que han permanecido de 60 a 90 dias y mas de 90 dias tenemos 3

pacientes registrados en cada item, y estos representan juntos un total de 3,24%.

DIAS DE
HOSPITALIZACION. Frecuencia (n) Porcentaje.
< 15 DIAS 100 54.05%
15 — 30 DIAS 40 21.62%
30 — 60 DIAS 39 21.08%
60 — 90 DIAS 3 1.62%
> 90 DIAS 3 1.62%
TOTAL. 185 100.00%

Tabla 7 DIAS DE HOSPITALIZACION DE PACIENTES CON INFECCIONES POST-
OPERATORIAS POR PATOGENOS RESISTENTES.

DIAS DE HOSPITALIZACION.
120

100
80
60
40
20 I I
0 — —

<15 DIAS 15-30DIAS 30-60DIAS 60 —90DIAS >90DIAS

llustracién 6DIAS DE HOSPITALIZACION DE PACIENTES CON INFECCIONES POST-
OPERATORIAS POR PATOGENOS RESISTENTES.
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4.2 DISCUSION:

Con respecto a la hipotesis general, se demostrd la existencia de relacién
entre algunas de las variables planteadas debido a que un porcentaje menor al
10% de pacientes intervenidos quirdargicamente desarrollo alguna infeccion post

operatoria por patdégenos resistentes.

Con respecto al sexo nuestro estudio no revelo una diferencia circunstancial
entre ambos sexos lo cual guarda concordancia con un estudio realizado en Peru
en el afio 2015 el cual determino que no existe diferencia absoluta con respecto

a la presentacion de infecciones postquirdrgicas con respecto al sexo.

En Chile en el 2017 se realizé un estudio que manifestdé que el 49% de los
pacientes que presentaban infecciones postquirdrgicas por bacterias resistentes
era de edad longeva, es resultados discrepan con los obtenidos en el presente
estudio ya que estos en cambio determinaron que el grupo etario predominate
con respecto a este tipo de infeccién son los menores de 35 afios. Sin embargo,
un estudio del 2012 realizado en Colombia ratifica lo demostrado en nuestro
estudio es decir que el mayor porcentaje de pacientes con infecciones post-

operatorias son menores de 40 afios con un 43%.

En los datos obtenidos en este trabajo la complicaciéon que conlleva a
producir infeccién postoperatoria resistente a los antibiéticos es la infeccion de
heridas la cual se manifiesta en un 40% de los casos, en Chile en el 2017 se
presenta también este tipo de complicacion con mayor frecuencia aunque en
menor porcentaje 32%, también existe concordancia con respecto al shock
séptico el cual se presenta en menos del 10 % de los casos en ese pais,

mientras que en nuestro estudio manifiesta solo el 8%.

En Colombia, en el 2012 evidencio que de los patdgenos aislados en los
pacientes con infecciones postquirirgicas el 40% de los casos presento
Pseudomona, en los datos obtenidos en este estudio la bacteria que .fue aislada
en la mayoria de los casos fue el Staphylococcus, sin embargo en los estudios
de los paises en los que hemos basado esta discusion todos determinaron que
la Klebsiella es la que menos se asocia con las infecciones resistentes post

operatorias.
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Los pacientes que permanecieron menos de 15 dias representan un 54,05%
de los casos sin embargo en Chile se ratificoO que los pacientes con infecciones
postquirdrgicas por patdégenos resistentes permanecieron mas de 30 dias de

hospitalizacion.
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CAPITULO V.
5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1 CONCLUSIONES:

De un total de 6720 pacientes intervenidos en los periodos 2015-2016, 185
pacientes atendidos presentaron complicaciones por infecciones post
operatorias con patdégenos resistentes es decir un 2.75% por lo tanto incidencia

sobre estas complicaciones es muy baja.

El sexo mas afectado es el masculino con un total de 97 pacientes (52%),
mientras que el sexo femenino es el menos afectado 88 pacientes (48%) lo cual

revela que no es un determinante para que se produzca este tipo de infecciéon

. Los pacientes con edad mayor a 35 afios y menor de 65 con un total de 91
pacientes (49.19%) son el grupo etario que desarrolla con mayor frecuencia
infecciones postoperatorias con patdogenos resistentes, mientras que sus polos

opuestos presentan una equidad porcentual.

De los tipos de complicaciones mas comunes causadas por
microorganismos resistentes se determind que infeccion de herida quirlrgica es
la de mayor frecuencia (40%), y de estas complicaciones solo un 8% llegan a
producir shock séptico.

De los pacientes en estudio el (54,05%) de los pacientes permanecieron
menos de 15 dias lo que nos evidencia que se logré dar tratamiento efectivo ante

estos patdgenos resistentes.

5.2 RECOMENDACIONES:

e Capacitacion continua al personal de salud sobre normas de
bioseguridad.

e Mejorar y hacer Cumplir las normas de Asepsiay Antisepsia, y de esta
forma disminuir al maximo las probabilidades de infecciones durante
las cirugias.
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Realizar un correcto y completo seguimiento de las Historias Clinicas
de cada paciente que ingresa al Servicio de Cirugia para contar con
datos confiables ,que serviran para otro tipo investigativo

Emplear estrategias y normas para el uso correcto de los antibiéticos
Dotar a nuestros Hospitales de personal especializado y buen
Servicio de laboratorio de Microbiologia para la deteccidén precoz de

las resistencias bacteriana.
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