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1. Bases microbioldgicas para la aplicacion de la DDS

1.1 La flora humana intestinal normal

Se considera que el cuerpo humano contiene aproximadamente 1013 célulasy alberga de 1014 a
1015 microorganismos individuales. Laflora normal del intestino contiene més de 400 especies de
anaerobios en una concentracién total de 1011 a 1012 unidades formadoras de colonias (ufc) por
gramo de heces. Laflora aerobia sumando |os bacilos Gram negativos (BGN) y los cocos Gram
positivos (CGP) esinferior a 108 ufc/g de heces y la concentracion media de hongos es inferior a
103 ufc/g. Escherichia Coli esel BGN predominante y entre los CGP el enterococo. Aunque
menos del 0,1% de lafloranormal esta constituida por aerobios la mayoria de las infecciones
enddgenas son causadas por estaflora[1].

1.2 Funcion protectora de la flora normal

Laflora humanaes muy dinamicay reflgjalos cambios inducidos por € ambiente, los tratamientos
médicosy las caracteristicas del huésped y del microorganismo. La estimacion cuantitativa de los
diferentes microorgani smos que se encuentran en las superficies del cuerpo humano nos ayuda a
comprender |a patogenicidad, porgue es frecuente ver que |os microorganismos mas
frecuentemente aid ados raramente producen enfermedad. L os anaerobios, por jemplo, representan
el mayor porcentaje de microorganismos aislados en las superficies corporales y solo estan
involucrados en una pequefia proporcion de infecciones. Los agentes antimicrobianos pueden
influenciar la flora microbiana del tracto digestivo cuando son absorbidos parciamente tras la
administracion oral o cuando son excretados en la saliva, bilis, 0 moco. La actividad residual de
muchos antimicrobianos es suficientemente poderosa parainterferir el balance ecol6gico de la
floraintestinal. Esto puede resultar en una colonizacidn por microorgani smos exdgenos

potencia mente patégenos (MPP) en detrimento de |la flora enddgena previamente existentey en la
aparicion de flora multirresistente secundaria al uso abusivo de antibi6ticos parenterales. Esos MPP
son microorganismos aerobios o anaerobios que pueden ser parte de la flora normal de muchas
personas sin causar signos clinicos de infeccion [2].
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Sin embargo, si laresistencia contralainfeccion esta disminuida (como en |os pacientes con
neutropenia), o si alcanzan atener un nimero elevado (por efecto de |os antimicrobianos sobre
otros microorganismos), puede desarrollarse lainfeccion. En este concepto [lamado de resistenciaa
la colonizacion estd basadala DDS: lafloraintestinal anaerobiatiene un efecto protector contrala
colonizacion por bacilos aerobios Gram negativos (BAGN). Si esta flora anaerobia se elimina
aumentala colonizacién por BAGN con el consiguiente riesgo de infeccion, especialmente en
pacientes criticos. El objetivo de laDDS es eliminar esaflorade BAGN y hongos del tracto
digestivo sin influir en laflora anaerobia, asi como impedir la aparicidn de flora multirresistente [3].

Existen muchos experimentos realizados en voluntarios sanos que demuestran los cambios de la
floraintestinal tras la administracion de antimicrobianos, asi por g emplo la administracién de
cefotaximay clindamicina produce una elevacion de las concentraciones fecal es de enterococos y
hongos.

1.3 Los cambios en la flora normal

En diversos estudios se observé que cultivos de vigilancia realizados a los pacientes tras el ingreso
en laUCI mostraban cambiosen lafloraalo largo del tiempo. Si a ingreso la prevalencia de Gram
negativos oro faringeos eraddl 23% alos 10 dias ya era del 80%. En heces, la prevalencia de Gram
negativos diferentes del E. coli fue del 20% y alcanzo el 79% en 15 dias. Posteriormente se
observé que en e 75,6% de las infecciones desarrolladas el mismo microorganismo se encontraba
previamente en los cultivos de vigilancia. Ademés de la gravedad de la enfermedad subyacente, la
administracion parenteral de antibidticos es €l principal mecanismo que favorece la adquisicién de
flora hospitalaria através de la presion gjercida contralafloraprevia del paciente [2].

2. Clasificacion patogénica de las infecciones [4]

2.1 Flora potencialmente patdégena

Las muestras de vigilancia (frotis orofaringeo y frotis rectal) obtenidas a ingreso del pacientey
una o dos veces por semana permiten conocer la existencia de flora potencial mente patdgena en €
principal reservorio humano, el tracto digestivo. El andlisis de lainteraccién entre los datos
obtenidos de las muestras de vigilanciay las muestras clinicas permite |a categorizacién de los
microorganismosy las infecciones en tres diferentes grupos. Existen 14 MPP con mayor capacidad
infectante que el resto de laflora humana. Entre la flora comunitaria, que nosotros detectaremos en
las muestras de vigilanciaal ingreso del paciente previamente sano tenemos. Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Escherichia coli, Staphylococcus
aureusy especies de Candida. Tras € ingreso hospitalario de los pacientes 0 en enfermos cronicos
gue se han agudizado y reingresan podemos observar el cambio de flora en las muestras de
vigilancia o clinicas, siendo mas frecuente la aparicion de la flora hospitalaria como Klebsiella,
Proteus, Morganella, Citrobacter, Enterobacter, Serratia, Acinetobacter y Pseudomonas spp.

2.2 Infecciones primarias enddgenas

Lasinfecciones més frecuentes en las Unidades de Cuidados Intensivos son las infecciones
primarias endégenas causadas por M PP que portaba € enfermo, al ingreso enlaUCI, enlas
muestras de vigilancia (si procede de la comunidad el paciente portaralaflora comunitaria
comentada anteriormente, y si procede del hospital o de otros hospitales la flora hospitalaria o
nosocomial). Esas infecciones ocurren precozmente tras el ingreso (neumonia por Staphylococcus
de los primeros dias de un paciente traumatizado previamente sano, por ejemplo, o infeccion
bronquia por Klebsiella de un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica reagudizada).

2.3 Infecciones secundarias enddgenas

L as infecciones secundarias endégenas son causadas invari ablemente por M PP hospitalarios, que
no teniael enfermo a ingreso en las muestras de vigilanciay ocurren més tardiamente durante la
estancia del paciente en la UCI. Generamente el paciente se coloniza en orofaringe o recto pasados
7 0 10 dias, estado de portador, se produce € sobrecrecimiento bacteriano y finalmente lainfeccién
(por ejemplo neumonia por una Pseudomonas aparecida 7dias tras €l ingreso en las muestras de
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vigilanciay que el dia 14 desarrollalainfeccién). Este tipo de infecciones son aproximadamente un
tercio de las detectadas en la UCI.

2.4 Infecciones exdgenas

Son las menos comunes (20%), y pueden ocurrir durante la estanciadel paciente en laUCI,
causadas por flora hospitalariay sin desarrollar previamente el paciente un estado de portador. Un
gjemplo tipico son las infecciones respiratorias por Acinetobacter producidas por una
contaminacion del equipo respiratorio o una aspiracion traqueal sin medidas de higiene adecuadas.

3. Objetivos de la DDS. Componentes y forma de administracion [5]

3.1 Principios de la DDS
La politica que se establece con la DDS se basa en tres principios:

3.1.1. Seclasificaalos microorganismos por su virulencia, no por latincion de Gram. Los
microorgani smos que son objetivo de la DDS son los bacilos aerobios Gram negativos, S. aureus, y
hongos. Los microorganismos de baja virulencia como Sreptococcus viridans, Enterococci,
Staphylococcus coagulasa negativo y anaerobios no son combatidos porgque generalmente no
producen infecciones graves.

3.1.2. El criterio definitorio de estado de portador paralos pacientes permite asegurar los tipos de
infecciones que ocurren en los pacientes criticos.

3.1.3. LaDDS efectiva mantiene alos pacientes libres de bacil os aerobios Gram negativos, con la
consiguiente reduccién de endotoxinas intestinal es que pueden ser absorbidasy deteriorar la
inmunidad de |os pacientes criticos.

3.2 Componentes de la DDS

3.2.1. Un antibidtico parenteral, generalmente cefotaxima 1g/8 horas durante los tres o cuatro
primeros dias tras € ingreso del paciente en UCI, para prevenir las infecciones primarias
enddgenas.

3.2.2. Antimicrobianos sel eccionados no absorbibles como la polimixina E, tobramicinay
anfotericina B (PTA) aplicados topicamente en oro faringe y estbmago durante la estanciaen UCI
para prevenir las infecciones secundarias enddgenas. La mezcla de antibidticos en gel de Orabase
al 2% se aplica, tras la higiene orofaringea, cuatro veces al dia 0.5 g con los dedos enguantados. La
solucién con 100 mg de polimixina E, 80 mg de tobramicinay 500 mg de anfotericina se
administraen 9 ml por la sonda nasogéstrica cuatro veces a dia.

3.2.3. Medidas de higiene estrictas para prevenir las infecciones exdgenas.

3.2.4. Muestras de vigilancia de orofaringe y recto para distinguir los tres tipos de infecciones y
monitorizar la eficaciade laDDS.

3.2.5. LaDDS en las endemias de Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM):
Recientemente se haincorporado esta técnica en nuestra UCI en lalucha contrael SARM,
endémico en muchos hospitales, consistiendo en afladir alaformulatradicional delaDDS la
administracion de vancomicinaa 4% en la pasta orofaringeay vancomicina 500 mg/ 6 horasen la
solucién digestiva.

3.3 Aplicacion de la DDS
3.3.1. Los pacientes de estancias prolongadas en UCI y sometidos a procedimientos invasivos

continuadamente son |os més susceptibles alas infecciones, por este motivo en nuestra experiencia
delaUCI y Unidad de Grandes Quemados (UGQ) del Hospital Universitario de Getafe se
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administra DDS a los pacientes que cumplen |os siguientes criterios.

a. Pacientes con crecimiento positivo en alguna muestra de microorganismos multirresistentes,
considerando multirresistentes entre los Gram positivos al SARM y entre los Gram
negativos alas enterobacteriaceas, Pseudomonas y Acinetobacter que hayan desarrollado
resistencia a una o més familias de antibi6ticos.

b. Todos los pacientes en los que se estime intubacion traqueal con duracién mayor de 72
horas.

3.3.2. Forma de administracion alos pacientes: La aplicacion de la pomadaala orofaringe requiere
en el paciente con intubacion orotragueal:

a. Retirar el mordedor o € tubo de Mayo

b. Lavar laboca con Clorhexidina 0,1% diluida en agua

c¢. Aplicar lacremade DDS por encias, paladar, parte internade mejillas etc., con los dedos de
la mano enguantados

d. Fijar de nuevo € tubo orotraquea

Y en el paciente sin intubacion endotragueal lavar labocay aplicar la crema como anteriormente.
Laaplicacion de la solucion digestiva requiere en los pacientes con sonda nasogéstrica (SNG):
Si tiene la SNG abolsa o aspiracion:

a. Administrar la solucién por laSNG
b. Lavar lasondacon 20 ml de agua

¢. Pinzar la sonda durante 30 minutos
d. Conectar la SNG abolsa o aspiracion

Si tiene nutricion enteral:

a. Parar lainfusion de nutricion enteral y lavar la sonda con 20 ml de agua
b. Administrar la solucién por la SNG, lavando después con otros 20 ml de agua
c. Interrumpir la dieta durante 60 minutos

Si los pacientes no tienen SNG se administrala solucion diluida en agua por viaoral, coincidiendo
con laaplicacion de lapomaday después del desayuno (9 horas), merienda (17 horas), y noche (23
horas). Si e paciente se queja de mal sabor se pueden edulcorar las mezclas, por parte del Servicio
de Farmacia que preparalaDDS, con €l fin de facilitar la administracion.

Existen incompatibilidades con el sucrafato dada la capacidad de lainactivacion de este farmaco

sobre algugunos antibi6ticos de los empleados en la DDS, por |o que no es adecuado su uso en los
pacientes con DDS.

4. Evaluacion de la eficacia de la DDS

LaDDS es el método més extensamente estudiado parala prevencién de lainfeccion en los
pacientes de las UCIs. Se han publicado siete revisiones sisteméticas (Vanderbrouk-Gra 1991;
SDD Group 1993; Heyland 1994; Kollef 1994; Hurley 1995; Nathens 1999; D’ Amico 1998) y la
revision de Bonten y cal. [3], y continliala controversia sobre su utilizacion como tratamiento
rutinario en las UCls. La preocupacion acercaddl riesgo de la aparicion alargo plazo de la
resistencia alos antibiéticos es determinante en |os documentos méas importantes sobre la
prevencion de las infecciones.

Muy recientemente la Cochrane Library [6] realiz6 una nueva revision sistemética de todos los
ensayos clinicos publicados hasta septiembre de 2003. Especificamente, la pregunta mas
importante que quedd sin responder en los ensayos clinicos aleatorios (ECA) existentesy en los
meta-andlisis anteriores fue si diferentes formas de profilaxis antibiética (es decir, la profilaxis con
antibioticos de uso local o la profilaxis que utiliza una combinacién de medicamentos locales y
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sistémicos) son eficaces para reducir la mortalidad general. Seincluyeron 36 ECA, delos cuales 17
(4.295 pacientes) compararon el tratamiento con antibiéticos sistémicos y locales frente a ningiin
tratamiento o placebo. 13 ECA (1.597 pacientes) compararon € tratamiento local con ningln
tratamiento o placebo y 6 ECA (1.056 pacientes) compararon € tratamiento con antibiéticos
locales y sistémicos frente al tratamiento con antibi6ticos sistémicos solamente.

4.1 Resultados sobre la infeccion de las vias respiratorias

Los resultados de 32 ECA que incluian 5.185 pacientes estuvieron disponibles parael andlisis de
los efectos de diferentes tipos de profilaxis antibidtica sobre las infecciones del tracto respiratorio
(ITR). Lafrecuenciade ITR fue del 16% entre los pacientes tratados y del 36% entre los controles
en los ECA que utilizaron una combinacion del antibiético local mas antibidtico por via sistémica,
y del 17% y 30% respectivamente, en los ECA que evaluaron la efectividad de la profilaxis local.
Los resultados indican un fuerte efecto protector en los ECA donde se evalud la combinacion del
tratamiento local y sistémico (OR = 0,35; 1C 95%: 0,29-0,41). Cuando se considerd la profilaxis
local (OR =0,52; IC 95%: 0,43-0,63) surgi6 una proteccion significativa. El efecto fue mas fuerte
en los ECA donde | os antibiéticos locales se evaluaron contra ninguna profilaxis (OR = 0,37; IC
95%: 0,29-0,48). Estos resultados indican que es necesario tratar cinco (1C 95%: 4-5) u ocho (IC
95%: 6-11) pacientes para prevenir unainfeccion.

4.2 Resultados sobre la mortalidad

Se dispuso de 36 ECA con 6.922 pacientes. La mortalidad fue del 24% entre | os pacientes tratados
y del 29% entre los controles en los ECA que utilizaron una combinacion de antibiéticos locales y
sistémicos; mientras que fue del 26% en ambos grupos en los ECA que evaluaron la efectividad de
laadministracion local de antibidticos. La odds ratio fue menor que la unidad en 26 de 38
comparaciones, pero acanzo significacion estadistica convenciona en dos ECA (Lenhart 1994; de
Jonge 2003); ningun ensayo mostrd un efecto perjudicial de la profilaxis antibidtica.

L os resultados indican una reduccién significativa de la mortalidad que se puede atribuir a uso de
una combinacién de tratamiento local y sistémico (OR = 0,78; 1C 95%: 0,68-0,89). Esto sugiere
que es necesario tratar 21 pacientes (1C 95%: 14-43) (suponiendo un riesgo inicial del 29%,
promedio entre los pacientes control) para evitar una muerte. Por otro lado no surgieron efectos del
tratamiento cuando se analizaron los ECA que evaluaban |os antibi6ticos de uso local (OR = 0,97,
IC 95%: 0,81-1,16).

Estarevision confirma que el uso de la combinacion de antibidticos locales y sistémicos reduce la
mortalidad general de forma significativa. Este efecto del tratamiento parece importante desde el
punto de vistaclinico y de lasalud publica (en cuanto alas implicaciones terapéuticas parala
atencion de pacientes con ventilacion mecénicaen las UCISs) y es también pertinente desde el punto
de vistacientifico, ya que indica las direcciones futuras que debe tomar lainvestigacion en este
campo.

4.3 Resultados en poblaciones especiales

En poblaciones de pacientes criticos especia mente susceptibles alainfeccién, como son los
grandes quemados, se ha realizado recientemente en nuestra Unidad de Grandes Quemados, [7] un
ensayo clinico aleatorizado y doble ciego, administrando laférmulatradicional de DDS a un grupo
de pacientes ingresados y comparandola con otra poblacion de pacientes similar alos que seles
administré placebo. Se observé una reduccion absoluta del riesgo de muerte de 17% en el grupo
tratado (mortalidad del grupo placebo de 26% frente a 9% en e grupo DDS). El riesgo relativo de
muerte fue de 0,36 (IC 95%: 0,14-0,92), precisando tratar a 6 enfermos para conseguir salvar una
vida, unos resultados significativos estadisticamente. Se observ6 una disminucion significativa
también de las neumonias de 32,6 neumonias por 1.000 dias de ventilacién mecanicaen €l grupo
placebo frente a 17,8 en € grupo DDS (p < 0,05); este resultado se obtuvo debido ala desaparicion
de las neumonias primarias enddgenas en el grupo tratado, concluyéndose que en |os pacientes
grandes quemados la DDS reduce la mortalidad y laincidencia de neumonias primarias endégenas.

5. Complicaciones de la DDS
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L os que han sido escépticos acerca de la efectividad de la profilaxis antibidtica, principa mente en
base a un efecto perjudicial en cuanto alaresistencia alos antibi6ticos, deben considerar
cuidadosamente los resultados de la Colaboracién Cochrane. Ademas, se dispone en la actualidad
de nuevainformacion importante de un ensayo al eatorio grande publicado por de Jonge en 2003
[8], que fue & primero en estar disefiado formal mente para evaluar de formafiable la aparicion de
resistencia a los antibi6ticos por medio de laasignacion a azar de las UCIs en lugar de los
pacientes, y del control de las unidades durante mas de dos afios después del inicio del uso de
tratamientos: de Jongey col. informaron que ningun paciente se infecté con SARM. Solamente se
infect6 el 1% con enterococcus resistente a vancomicina (ERV), y en el 16% y 26% (en pacientes
con DDSy control respectivamente) aparecio unainfeccidn con bacterias Gram negativas
resistentes ala ceftazidima, el ciprofloxacino, e imipenem, lapolimixinaEy latobramicina.

Muy recientemente, en nuestra Unidad de Cuidados I ntensivos polival ente del Hospital
Universitario de Getafe, se ha evaluado € resultado de la administracion continuada de laDDS[9]
alos pacientes intubados més de 72 horas, durante dos afios, sobre la aparicién de
microorganismos multirresistentes, tanto en |as muestras microbiol égicas clinicas como en las
muestras de vigilancia (frotis oro faringeo y frotis rectal al ingreso y semanal). Se estudio la
evolucion de lafloraexistente en la Unidad y la aparicion de cepas de SARM, ERV, entero-
bacteriaceas resistentes a cefal osporinas de tercera generacion, aminoglicésidos, o ciprofloxacino,
Pseudomonas spp. resistentes a cefal osporinas anti pseudomonicas, aminoglicésidos o
ciprofloxacino, Acinetobacter spp., y microorganismos con resistenciano intrinseca a colistina. La
poblacién de pacientes estudiada fue de 431 (25% del total de pacientes ingresados en ese periodo
de tiempo), con un 66% de varones, un promedio de 42 del SAPSI1 al ingreso, y un 70% de
pacientes médicos. La estancia media del grupo fue de 11 diasy sobre una mortalidad previstade
35% de acuerdo al SAPSS |1, se observo un 26% de fallecimientos. El 25% de |os pacientes
estudiados desarrollaron una colonizacién por uno 0 mas organi smos resistentes durante el tiempo
de estudio, tardando un promedio de 10 dias en producirse la colonizacion desde € ingreso. El
microorganismo que mas frecuentemente coloniz6 a los pacientes fue la Pseudomonas spp. (37
pacientes en muestras clinicas y 53 en muestras de vigilancia con 23 pacientes infectados, 5,3% del
total). Los bacilos aerobios Gram negativos colonizaron a 8 pacientes en muestras clinicasy 34 en
muestras de vigilancia, con 5 pacientes infectados (1,2 %). EIl SARM colonizd a 2 pacientes en
muestras clinicasy 6 en muestras de vigilancia sin infectar aninguno y el Acinetobacter spp.
tampoco produjo infeccionesy colonizo a 1 paciente en muestras clinicasy 2 en muestras de
vigilancia. Globalmente | as infecciones producidas por |os microorganismos resistentes fueron 31
en 24 pacientes (5,6% del total y 22% de |os colonizados) y en su mayoriafueron urinarias (17). El
61 % de las infecciones fueron enddgenas secundarias y €l 39 % fueron exégenas. Las
conclusiones del estudio fueron que el nivel de colonizacién por €l microorganismo méas
frecuentemente aislado Pseudomonas spp. es intermedio y representala causa primaria de
infecciones adquiridas en nuestra UCI con € uso delaDDS. El nivel de colonizacion por bacilos
Gram negativos aerobios es bgjo y no tiene impacto clinico, y la colonizacidén con SARM es muy
bajacon € uso delaDDSYy no se aprecialaaparicion de EVR o GISA.

6. Nuevos desarrollos de la DDS: la DDS frente al SARM

El SARM se ha convertido universalmente en un problema epidemiol dgico. A pesar delapuestaen
préctica de las medidas tradicionales de aislamiento e higiene la prevalencia del microorganismo
esta aumentando en todos los paises. Ante €l fracaso de los intentos realizados hasta ahoraen la
erradicacion del SARM parece llegado € momento de concentrar los esfuerzos en laidentificacion
de la poblacion con riesgo de desarrollar infeccidn debido a este microorganismo [10].

La nueva estrategia disefiada consiste en la realizacién de cultivos de vigilancia para detectar
portadores de SARM combinéndolo con la administracion enteral de vancomicina. Existen dos
experiencias publicadas en donde se muestra la eficacia de estas medidas: Silvestri y col. [11]
describieron el control de un brote de SARM usando €l método comentado.

En nuestra UCI polivalente basados en las experiencias publicadas en las que se habia usado la
DDS con éxito para erradicar un brote de Gram negativos multirresistentes y otra experiencia con
el empleo eficaz de lavancomicina enteral para erradicar € Clostridium difficile hemos
desarrollado un nuevo protocolo de DDS con vancomicina para controlar 1a endemicidad del
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SARM [12]). Durante 49 meses se estudi6 a todos |os pacientes con ventilacion mecéanica esperada
mayor de 3 dias, en tres periodos temporal es consecutivos. Durante el periodo 1 (1 de julio de 1996
a 30 de abril de 1997) se aplicaron las medidas tradicionales de higiene y aidamiento a todos los
pacientes. En el periodo 2 (1 de mayo de 1997 a 30 de septiembre de 1998) ademas de las mismas
medidas higiénicas se obtuvieron muestras de vigilancia de orofaringe, recto y heridas o Ulceras de
presion a ingreso y unavez por semana. Si algun paciente eraidentificado como portador de
SARM seleaidabay sele administrabala DDS compuesta de pasta orofaringea de vancomicina a
4% y solucion digestiva con 500 mg. de vancomicina cada 6 horas. En € periodo 3 (1 de octubre
de 1998 a 31de julio de 2000) atodos los pacientes que se preveia que necesitarian mas de 3 dias
de ventilacion mecanica se les administrabala DDS con vancomicina ademas de realizarle los
controles microbiol 6gicos descritos. En total se estudiaron a 799 pacientes, 140 en €l periodo 1,
258 en €l periodo 2y 401 en €l periodo 3. Laincidencia de pacientes con muestras clinicas
positivas para SARM fue de 31% en €l periodo 1, 14% en el periodo 2y 2% en €l periodo 3. S
consideramos las tasas de incidencia de SARM en las muestras de vigilancia observamos que en €
periodo 2 fue de 20% de los pacientes y en el periodo 3 fue de 10%.

L as conclusiones que se obtienen de estos resultados son que la administracion preventivade DDS
con vancomicina ala poblacion en riesgo fue mas efectiva que € tratamiento de los portadores
identificados. Ademés no se observo laaparicion de EVR o GISA.

En poblaciones de pacientes criticos especia mente susceptibles alainfeccidn como los pacientes
grandes quemados también se ha desarrollado Ultimamente una experiencia, con DDS con
vancomicina, en nuestra Unidad de Grandes Quemados con €l fin de hacer frente ala endemiade
SARM [13].

Se estudiaron dos periodos consecutivos de tiempo. El periodo 1 abarcé desde e 1 de mayo de
1997 hasta el 31 de enero de 2000y el periodo 2 abarcé desde el 1 de febrero de 2000 hasta el 31
de diciembre de 2002. En el periodo 1 (223 pacientes) se practicaron las medidas de aisamiento e
higiene recomendadas y se obtuvieron de todos | os pacientes ingresados muestras con torunda
nasal, orofaringeay recta al ingresoy dos veces por semana. En el periodo 2 (274 pacientes)
ademas de | o descrito se administré atodos |los pacientes la DDS con vancomicina. Comparando la
incidenciade SARM adquirido en laUGQ en €l periodo 2 frente al periodo 1 observamos un riesgo
relativo de 0,28 (IC 95% 0,17 a 0,45) paralas muestras de vigilanciay paralas muestras clinicas,
lo cual revela un descenso significativo en la adquisicion del microorganismo a administrar la
DDS. No hubo ninglin caso de ERV ni de GISA. Si analizamos lalocalizacion de las muestras
clinicas positivas a SARM durante los dos periodos observamos que | os aspirados traqueal es
positivos para SARM disminuyeron de 27 en el periodo 1 a1l en el periodo 2. Las muestras
sanguineas positivas en el periodo 1 fueron 18 y en el periodo 2 fue 1 solamente. En los frotis de
guemaduras que se realizan dos veces ala semana, se obtuvieron 37 positivas para SARM en €
periodo 1 frente a4 en el periodo 2.

La conclusién que se desprende de estos resultados es que la administracion de DDS con
vancomicinaes eficaz en € control del SARM sin asociarse ala aparicién de resistencias ala
vancomicina.
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