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Editorial

Nuestro país vive en sucesivas crisis económicas que en rigor práctico, nunca dejan de 
suceder…nunca se terminan de�nitivamente y hoy está en una escalada cuyo nivel es difícil 
de predecir.
Allá por el año 1600, SHAKESPEARE decía  “todo el mundo es un escenario y todos los 
hombres y mujeres solo actores; ellos tienen sus salidas y entradas; cada hombre en su 
tiempo representa muchos papeles” y a la ABC le toca oportunamente el papel de negociador, 
del lado económico de la profesión.  
Nos toca trabajar en medio de esta intrincada vorágine integrando el frente de instituciones 
que representan al bioquímico independiente, ante distintos factores globales como son  por 
ejemplo la mayor sobrevida de la población y el desarrollo cientí�co a nivel mundial, 
combinados con factores locales críticos que sufrimos más allá de la profesión misma: 
in�ación, insumos dolarizados, la ampliación de prestaciones, costos crecientes, impuestos en 
alza de manera indiscriminada.
Con todo esto nos toca negociar casi a diario con las entidades como las del Estado o las 
Obras Sociales,  que también comparten el escenario crítico. 
En nuestro rol de negociadores nos presentamos con el estilo de negociación que entendemos 
más apropiado y conveniente utilizar, un estilo colaborativo (ganar-ganar) Algunos sostienen 
que no es totalmente conveniente, pues las contrapartes tienen sus propios y �rmes intereses, 
que sostienen con dureza, donde es habitual que lo único que les importe es “su negocio”.
Sabemos que negociar es competir y ser competente, manejar Información, saber sus 
necesidades, sus límites de tiempo, presiones estructurales, limitaciones y restricciones. 
Observamos cuál es el poder real del otro lado y oponemos a ello nuestra “fuerza”… ¿Y cuál es 
nuestra fuerza? La unidad institucional y profesional, en síntesis, el cómo nos comportamos 
personal y colectivamente, lo que es al �n y al cabo la puerta para lograr el máximo provecho 
para todos. 
Si bien las cuestiones materiales tienen una gran importancia dentro de las negociaciones, los 
aspectos humanos pueden ejercer in�uencias desequilibrantes tanto en lo positivo, como en 
lo negativo.
El resultado exitoso de un proceso de negociación que nunca dejaremos de repetirlo, está en 
la unión franca de todos los bioquímicos.
Juntos ejercemos la fuerza negociadora capaz de alcanzar objetivos ante las oportunas y 
constantes acciones por mejoras que incluyan a todos. Se facilita evitando posiciones 
mezquinas, sectoriales y hasta egoicas.
Sabemos que existen fuerzas conspirativas atentas a dar su zarpazo, ese que lleve agua sólo 
para su molino. Las hemos visto actuar y afortunadamente fracasar en sus personalísimas y 
desatinadas intenciones.
Sabedores de su existencia nos esforzamos en mantener la institucionalidad y los servicios, en 
el marco de la responsabilidad social, gremial y profesional que nos compromete.
Muchas gracias a quienes comparten los principios y altos valores humanos y profesionales, 
que hacen a la solidez de la ABC.
     

Dra. Videla Isabel

UNIDOS EN TIEMPOS DE CRISIS
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INCREMENTO DE ARANCELES VALIDACIONES NUEVO 
CONVENIO PAMI

Se informa que a partir del 
día 04/09/2017 se ha 
implementado el control de 
repetición de prácticas para 
prestaciones realizadas a 
bene�ciarios PAMI, en cuyo 
caso al momento de la 
atención, al efectuar la 
validación podrá obtener las 
siguientes respuestas por 
código cargado:
“Práctica autorizada”, si la 
misma no ha sido validada 
en los últimos treinta días.
“Rechazada ya autorizada en 
el día”.
“Ya autorizada en el mes, 
justi�car reiteración”, si la 
práctica ha sido validada en 
los treinta días anteriores, 
pudiendo aparecer la 
matrícula del médico en caso 
de que se trate de un 
profesional distinto al que 
realizó el primer pedido. 
Ante esta situación para que 
la práctica no se debite en el 
momento de la liquidación, 
el médico (igual o diferente 
profesional) deberá justi�car 
la reiteración del pedido de 
la práctica en la misma 
prescripción o dicha 
justi�cación deberá adjun-
tarse a la solicitud original.

CIERRE DE 
FACTURACIÓN 
AÑO 2020

CIERRE DE PAMI Y SANCOR: ÚLTIMO DIA HÁBIL 
DE CADA MES

Agencia de Viajes y Turismo "Island Travel"
Descuentos especiales a socios. 
Te: 4229092 - 152356958

HOTEL CRUZ CHICA
Tarifas válidas por día por persona desde el 
02/1/2020 al 31/1/2020. (ESTADÍA MÍNIMA 4 
NOCHES)
A�liados cuentan con el bene�cio del 10% 
de descuento.

HOWARD JOHNNSON "LA CAÑADA"
Descuento del 20% sobre las tarifas. 
Mostrador vigentes hasta el 30 de Junio de 
2019. 10% de descuento en cenas a la carta.

Convenio con Maipú Automotores

• Convenio con el grupo 525 
Hotel Buenos Aires 
• Hotel Sheltown – Hotel Impala
Embajador Hotel 
http://www.hotelsheltown.com.ar/
Tarifa diferencial para socios de la ABC.

• Convenio con “Calamuchita Viajes” Tucumán 
227 Córdoba - Descuento del 10% en la 
compra de todos los viajes.
• Convenio con “Deporbas” Gimnasios, 
Aqualife
Descuento del 15% y boni�cación en 
inscripción anual. www.deporbas.com.ar

Convenio "Posada San Luis",  Merlo (San Luis): 
20% descuento en temporada baja. 10% 
descuento en temporada alta y �nes de 
semana largos. No hay mínimo de noches 
para reservar.

Para más información comunicarse con 
Secretaría de la ABC.

Les recordamos que continúa 
vigente el servicio de débito 
automático de Tarjeta Naranja 
para los pagos mensuales de 
Cuota Social, Casa del 
Bioquímico, Seguro 
de Mala Praxis. Para compras 
en Proveeduría debe 
consultar por mail: 
proveeduriaabc@�bertel.
com.ar o al Tel.: 4257077.

SOCIOS
DE ABC

AMUR : A partir del 01.02.2020 abona arancel 
NBU $ 58.30 Y ASSIMRA NBU $ 50.20 
DASUTEN : A partir del 01.02.2020 abona 
arancel NBU $ 41.00 
OSSACRA -AMASALUD : A partir del 01.02.20 
abona arancel NBU $ 40.00 
FEDERADA SALUD : A partir del 01.03.2020 
abona arancel NBU $ 48.91 Grupo 1 y NBU $ 
43.83 Grupo 2 y3 
ACA SALUD : A partir del 01.03.200 abona 
arancel NBU $ 47.30 
C.P.C.E. : A partir del 01.03.2020 abona arancel 
NBU $ 53.60 Bioq. Capital y NBU $ 56.14 Bioq. 
Interior 
OSSOELSAC : A partir del 01.02.2020 abona 
arancel NBU $ 38.50 
ENSALUD ( OSPIM - OSPACP - OSTEL) : A 
partir del 01.03.2020 abona arancel NBU $ 39.11 
CAJA NOTARIAL : A partir del 01.03.2020 
abona arancel NBU $ 44.46 Bioq. Capital y NBU 
$ 46.65 Bioq. Interior 
LUIS PASTEUR : A partir del 01.03.2020 abona 
arancel NBU $ 56.16
 
IOSFA : A partir del 01.03.2020 abona arancel 
NBU $ 41.38 
SCIS : A partir del 01.03.2020 abona arancel 
NBU $ 41.34
 
OPDEA : A partir del 01.03.2020 abona arancel 
NBU $ 40.28 Versión 2012 Actualización 2016 

ROI S.A. : A partir del 01.03.2020 abona arancel 
NBU $35.00 
PADASI-OPJTAP : A partir del 01.03.2020 abona 
arancel NBU $ 39.00 
PREVENCION SALUD : A partir del 01.03.200 
abona arancel NBU $ 43.10 Plan A1-A2 y NBU $ 
44.34 Plan A3 al A6 
JERÁRQUICOS SALUD : A partir del 01.03.2020 
abona arancel NBU $ 50.73 PMO y NBU $ 46.01 
Alta Frecuencia  Acto Bioquimo $ 141.35 
CEA - SAN PEDRO : A partir del 01.02.2020 
abona arancel NBU $ 64.90

BOREAL : A partir del 01.02.2020 abona arancel 
NBU $ 39.00 
OSPF : A partir del 01.02.2020 abona arancel 
NBU $ 47.50 
OSPERYHRA : A partir del 01.03.2020 abona 
arancel NBU $ 40.00 
PODER JUDICIAL : A partir del 01.03.2020 
abona arancel NBU $51.00 
NUEVO CONVENIO
Informamos a Ud. que se ha celebrado un 
convenio con la Obra Social del Personal 
Marítimo ( OSPM - SOMU ). La misma es 
administrada por ROI S.A.  a partir de Marzo 
2020. Laboratorio Baja Complejidad No 
requiere Autorización, Prácticas Bioquímicas No 
Nomencladas y Alta Complejidad con 
Autorización, las mismas se deben realizar en : 
autorizacionesospm@saludplena.com.ar
Abona arancel NBU $ 35.00

MARZO:  23.03.20
ABRIL:  22.04.20
MAYO:  22.05.20
JUNIO:  22.06.20
JULIO:  22.07.20

AGOSTO:  21.08.20
SEPTIEMBRE:  22.09.20
OCTUBRE:  22.10.20
NOVIEMBRE:  23.11.20
DICIEMBRE:  21.12.20



Período Noviembre de 2019
Total de Unidades Presentadas por prácticas bioquímicas 917652.40 (NBU)
Total de Unidades Presentadas por actos bioquímicos 110610.00 (NBU)
Nomenclador aplicado para facturar y para liquidar: NBU
Índices Aplicados según tablas
Porcentaje pagado: 100 %

LIQUIDACIÓN CONVENIO  APROSS

Cantidad de Prácticas por A�liado        Valor Unidad Bioquímica

1- 6 $26,00
7-9 $24,97
10-13 $23,43
14-18 $21,00
19-23 $20,00
Mas de 23  $19,00
Plan Materno ( Valor Mínimo) $22,10
Acto Bioquímico $9,00

ÍNDICE DE TABLAS

Calidad de las Prácticas   Índice

Alta frecuencia 100 %
Mediana frecuencia 90 % 
Alta complejidad 100,00%

ÍNDICE DE  COLUMNAS

Período Diciembre de 2019
Total de Unidades Presentadas por prácticas bioquímicas 844102.90 (NBU)
Total de Unidades Presentadas por actos bioquímicos 101643.00 (NBU)
Nomenclador aplicado para facturar y para liquidar: NBU
Índices Aplicados según tablas
Porcentaje pagado: 100 %

LIQUIDACIÓN CONVENIO  APROSS

Cantidad de Prácticas por A�liado        Valor Unidad Bioquímica

1- 6 $28,20
7-9 $26,00
10-13 $24,00
14-18 $21,00
19-23 $20,00
Mas de 23  $19,00
Plan Materno ( Valor Mínimo) $23,99
Acto Bioquímico $9,00

ÍNDICE DE TABLAS

Calidad de las Prácticas   Índice

Alta frecuencia 100 %
Mediana frecuencia 90 % 
Alta complejidad 100,00%

ÍNDICE DE  COLUMNAS

Período: DICIEMBRE de 2019
Total Ingresos Convenio: $ 9.490.712,16
Incluye cápitas de capital e interior, de 1º y 3º nivel.
Total Presentado por los Bioquímicos   $ 47,171.466,40
Arancel aplicado para facturar y para liquidar: NBU, 
según tabla.
Porcentaje pagado: El 20.00 %.Sobre la liquidación 
Total.

LIQUIDACIÓN CONVENIO PAMI

Cantidad de Prácticas por A�liado NBU

1 - 4 30,5

5 30,5

6 30,5

7 - 9  26,3

10 o más 26,3

ÍNDICE DE TABLAS

Valor Acto Bioquímico $ 54.00

Período: ENERO de 2020
1. Total Ingresos Convenio: $ 10.069.646,07
Incluye cápitas de capital e interior, de 1º y 3º nivel.
Total Presentado por los Bioquímicos   $ 48,910.545,05
Arancel aplicado para facturar y para liquidar: NBU, 
según tabla.
Porcentaje pagado: El 20.00 %.Sobre la liquidación 
Total.

LIQUIDACIÓN CONVENIO PAMI

Cantidad de Prácticas por A�liado NBU

1 - 4 31,1

5 31,1

6 31,1

7 - 9  26,8

10 o más 26,8

ÍNDICE DE TABLAS

Valor Acto Bioquímico $ 55.00
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Epidemiología de la neumonía 
asociada a ventilación mecánica 
en pacientes internados 
en terapia intensiva.
Autores: 
Bioquímica Roldán Florencia del 
Valle, postulante a la especialidad 
de Microbiología con orientación 
en Bacteriología.

Bioquímica Mariño María Laura, 
postulante a la especialidad de 
Microbiología con orientación en 
Bacteriología.

Bioquímica  Minoli María Jimena, 
Especialista en Bacteriología.

Bioquímica Spesso María 
Florencia, Especialista en 
Micología.

Bioquímica Mosconi Susana 
Graciela.
Técnica de Laboratorio Lobatto 
Romina Gisel.

Abreviaturas y acrónimos:
Aba  Acinetobacter baumannii
BLEE Betalactamasa de espectro extendido
Eclo Enterobacter cloacae
Eco Escherichia coli
Ha Haemophilus spp
Hi Haemophilus in�uenzae
KPC Klebsiella productora de carbapenemasa
Kpn Klebsiella pneumoniae
MBL Metalobetalactamasa
MMR Microorganismos multirresistentes
NAVM Neumonía asociada a ventilación mecánica
Pae Pseudomonas aeruginosa
P�u Pseudomonas �uorescens
Pmir Proteus mirabilis
RC Resistencia a carbapenemes
Sau Staphylococcus aureus
SAMR Staphylococcus aureus resistente a meticilina
SAMS Staphylococcus aureus sensible a meticilina
Smal Stenotrophomonas maltophilia
Smar Serratia marcescens
Stpn Streptococcus pneumoniae
UTI Unidad de Terapia Intensiva
UTIQ Unidad de Terapia Intensiva de Quemados

RESUMEN:
Introducción: La neumonía asociada a la ventilación 
mecánica (NAVM) es la complicación
pulmonar que se desarrolla entre las 48 – 72 horas de la 
intubación endotraqueal en pacientes sometidos a 
ventilación mecánica. El diagnóstico microbiológico de la 
NAVM se basa en la realización de cultivos cuantitativos 
de las secreciones del tracto respiratorio inferior, consid-
erándose NAVM temprana a aquella que se mani�esta 
dentro de los cuatro  días de ventilación y tardía a partir 
del quinto día. Esta distinción se realiza con el objetivo de 
considerar los microorganismos de la comunidad en la 
temprana (Streptococcus pneumoniae (Stpn), Haemophilus 
in�uenzae (Hi) y Staphylococcus aureus sensible a meticilina 

Resultados: Los principales microorganismos aislados 
fueron Staphylococcus aureus (Sau), Pae, Klebsiella 
pneumoniae (Kpn) y Aba en ambas terapias, siendo los 
mecanismos de resistencia más frecuentes betalactamasas 
de expectro extendido (BLEE), resistencia a meticilina, 
carbapenemasas (KPC y metalobetalactamasas (MBL)). 
Conclusiones: El conocimiento de los microorganismos 
presentes en el ámbito hospitalario y su per�l de sensibili-
dad aporta información importante a la hora de emplear 
tratamientos empíricos iniciales debido a que estos datos 
no son extrapolables a otras poblaciones.

INTRODUCCIÓN:
La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM) 
es la complicación pulmonar que se desarrolla entre las 48 
– 72 horas de la intubación endotraqueal en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica 1-2.
La evidencia actual sugiere que la NAVM se relaciona con 
el incremento de la mortalidad, la prolongación de la 
estadía en unidades de terapia intensiva y mayores costos 
de hospitalización. La mortalidad atribuible es controverti-
da, debido a la vulnerabilidad de los pacientes en 
unidades críticas, pero se estima entre el 5 – 25%1-16

El diagnóstico microbiológico de la NAVM se basa en la 
realización de cultivos cuantitativos de las secreciones del 
tracto respiratorio inferior obtenidas o no mediante 
broncoscopía, los cuales permiten establecer puntos de 
corte en el crecimiento bacteriano que faciliten la 
diferenciación entre colonización e infección 3,8,17-21

Se considera neumonía temprana cuando se mani�esta 
dentro de los cuatro días de ventilación y tardía a partir 
del quinto día. Esta distinción se realiza con el objetivo de 
considerar los microorganismos de la comunidad en la 
temprana (Stpn, Hi y SAMS) y los intrahospitalarios en la 
tardía (Pae, Aba y SAMR) como agentes causales de la 
infección entre otros 8,16,22

Actualmente las bacterias resistentes a múltiples antibióti-
cos son una amenaza, debido a su capacidad innata de 
resistir a los tratamientos y de transmitir material genético, 
lo que permite a otras bacterias hacerse farmacorresis-
tentes. Podemos mencionar a las BLEE y carbapenemasas 
(Kpn (KPC) y MBL) en bacilos gram negativos, resistencia a 
meticilina en Sau (SAMR) y resistencia a glicopéptidos en 
cocos gram positivos 6,13,23-26

OBJETIVOS 
- Determinar los agentes causales de NAVM en pacientes 
internados en las UTI de nuestra institución
- Conocer los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos
- Comparar la prevalencia de microorganismos a través del 
tiempo en ambas UTI.

MATERIALES Y MÉTODOS:
Tipo de estudio: Se realizó un estudio retrospectivo, 
observacional basado en el análisis de historias clínicas y 
datos pertenecientes a los registros de la Supervisión 
Microbiología del Servicio de Bioquímica del Hospital 
Córdoba.

Muestra: Se evaluaron todas las muestras de aspirados 
traqueales de pacientes internados en la UTI y en la UTIQ 
del Hospital Córdoba, remitidas a la Supervisión Microbi-
ología del Servicio de Bioquímica de dicho establecimien-
to para su cultivo, desde el 01 de Junio de 2016 al 01 de 
Junio de 2018.
Se incluyeron en este estudio todas las muestras que 
fueron aptas para cultivo, es decir aquellas que al examen 
directo por coloración de Gram contenían más de 25 
polimorfonucleares y menos de 10 células epiteliales 
escamosas por campo con aumento de 100X y en las 
cuales el desarrollo obtenido fue mayor a 1.000.000 de 
unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC / ml).
Se excluyeron de este trabajo las muestras de pacientes 
que no cumplían con los criterios de muestra apta para 
cultivo, aquellas que tenían historias clínicas incompletas 
y en las que el cultivo fue negativo, con desarrollo de 
microbiota mixta sin valor bacteriológico o con recuento 
de colonias inferior a 1.000.000 de UFC/ml.

Métodos: A todas las muestras se les realizó coloración de 
Gram y de Ziehl Neelsen. Se cultivaron por método 
cuantitativo en agar sangre de carnero al 5% y agar 
chocolate, diluidas con n-acetil cisteína, según protocolo 
interno de la Supervisión Microbiología.
Las pruebas de identi�cación y sensibilidad se realizaron 
por método automatizado de punto �nal.
La con�rmación de los mecanismos de resistencia se 
realizó por el método de Kirby Bauer por difusión con 
discos en agar Müeller Hinton, para los microorganismos 
de crecimiento rápido y en agar Müeller Hinton sangre 
para los microorganismos fastidiosos.
Para los aislamientos de especies Haemophilus spp (Ha), se 
empleó el test microbiológico .

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico 
de los datos se utilizó el sistema informático Infostat 
versión 2018.
Se analizaron variables de tipo categóricas, las cuales se 
expresan como valor absoluto y porcentaje.
Para el análisis de asociación entre variables se utilizó el 
test estadístico de Chi cuadrado de Pearson, considerán-
dose signi�cativo un  p-valor < 0,05. 

RESULTADOS
Durante el período evaluado se remitieron al servicio 368 
muestras de aspirados traqueales; 219 correspondientes a 
UTI y 149 a UTIQ. Luego de aplicar los criterios de 
exclusión propuestos se incluyeron en el trabajo un total 
de 119 muestras, 62 correspondientes a UTI y 57 a  UTIQ, 
obteniéndose el desarrollo de  82 y 63 microorganismos 
en cada terapia respectivamente.
En cuánto a la distribución según el sexo biológico al 
nacer, del total de muestras estudiadas, el 70,58% (84)  
correspondieron a pacientes del sexo masculino y el 
29,42% (35) al sexo femenino, en un rango etario de los 15 
a 91 años.
Se evaluaron los agentes etiológicos causales de NAVM en 
ambas terapias (Grá�co 1 y 2), observándose en UTI un 
predominio de Sau (20,73%), seguido de Kpn (19,51%) y 

(SAMS) y los intrahospitalarios en la tardía (Pseudo-
monas aeruginosa (Pae), Acinetobacter baumannii 
(Aba) y Staphylococcus aureus meticilino resistente 
(SAMR)) como agentes causales de la infección entre 
otros. Materiales y métodos: Se realizó un estudio 
de tipo retrospectivo, observacional. Se evaluaron las 
muestras de aspirados traqueales de pacientes 
internados en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del 
Hospital Córdoba y Terapia Intensiva del Instituto del 
Quemado (UTIQ). Los objetivos fueron determinar los 
agentes causales de NAVM, los mecanismos de 
resistencia asociados a los mismos y comparar la 
prevalencia de microorganismos a través del tiempo 
en ambas UTI. 

Pae (19,51%) y en UTIQ se observó un predominio de Sau 
(35,38%) , seguido de Aba (13,85%), Pae (12,31 %) y Kpn 
(9,23%) entre otros.
En los grá�cos 3 y 4 se detallan las frecuencias de los 
microorganismos aislados, dependiendo de la 
presentación de la NAVM (temprana o tardía).
En ambas UTI se evidenció una asociación estadística-
mente signi�cativa (p<0,05) entre los microorganismos 
aislados y la presentación de la enfermedad.
La NAVM temprana, estuvo asociada tanto en UTI como en 
UTIQ a microorganismos de la comunidad como Sau 
(40,00% y 45,45%), siendo éstos sensibles a meticilina en 
el 85,72 % y 69,23% de los casos, Stpn (16,00% y 22,73%) y 
especies de Haemophilus (16,00 % y 18,18% ) 
respectivamente.
La NAVM tardía se asoció a microorganismos hospitalarios, 
siendo en UTI principalmente Pae (24,56%), Kpn (22,81%), 
Aba (12,28%), Sau (12,28%), y Smar (10,53%). El 14,28% de 
los aislamientos de Sau presentó resistencia a meticilina. 
En UTIQ microorganismos como Sau (30,23%), Aba 
(20,93%) y Pae (16,28%) predominaron sobre el resto, 
siendo el 30,77% de los aislamientos de Sau resistentes a 
meticilina. 
Teniendo en cuenta los microorganismos causales de 
NAVM tardía (69,51% en UTI y 66,15% en UTIQ), se 
evaluaron los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos. 
En UTI el 26,83 % del total de los aislamientos presentó 
resistencia a antibióticos y en UTIQ el 24,62 %.
Los mecanismos de resistencia observados fueron BLEE, 
KPC, resistencia a carbapenemes (RC) y resistencia a 
meticilina (MR).
Se pudo establecer una asociación estadísticamente 
signi�cativa (p<0,05) entre los mecanismos de resistencia 
observados y las UTIS estudiadas. (Grá�co 5).
La resistencia prevalente en UTI fue BLEE (45,45%), 
seguida por RC (31,82%), en menor medida KPC (18,18%) y 
MR (4,55%).
En UTIQ, prevaleció RC (56,25%), MR (25,00%), en menor 
medida BLEE (12,5%) y KPC (6,25%).
En cuanto a las resistencias observadas, la producción de 
BLEE estuvo asociada a Kpn, Pae y Smar en menor medida. 
La producción de carbapenemasas sólo se observó en Kpn 
(KPC), la RC fue predominante en Aba y con respecto a MR 
sólo se observó en algunas cepas de Sau. (Grá�co 6 y 7).
Se analizó la prevalencia de microorganismos aislados a 
través del tiempo en cada terapia (Grá�cos 8 y 9) 
observándose en UTI un predominio de Sau, Pae, Kpn y 
Aba a través de cada período analizado. Si bien algunos de 
ellos estuvieron presentes en mayor proporción con 
respecto a otros en los distintos períodos, no se pudo 
establecer una asociación estadísticamente signi�cativa 
de los mismos a ningún período en particular (p>0,05). Si 
bien en UTIQ se observó predominio de Sau en los 4 
períodos evaluados, tampoco pudo establecerse una 
asociación estadísticamente signi�cativa en este caso 
(p>0,05). 
Con respecto a los mecanismos de resistencia observados, 
tampoco pudieron asociarse estadísticamente a ningún 
período en particular (p>0,05). (Grá�co 10 y 11).

Las resistencias varían en cada terapia en función del 
tiempo, siendo BLEE uno de los mecanismos más preva-
lentes en UTI, seguido por RC, KPC y RM.
En UTIQ en cambio hubo mayor prevalencia de RC y RM 
en los períodos 3 y 1 respectivamente, BLEE y KPC 
estuvieron presentes sólo en algunos períodos y en menor 
porcentaje que los anteriores.
Por último, con la �nalidad de explicar la variabilidad de 
los datos obtenidos se realizó un análisis de componentes 
principales (Grá�co 12), en el cual se incluyeron ambas 
UTIS, los 4 períodos en estudio y los microorganismos 
aislados.
Se observa  que Sau y Aba predominaron en los períodos 
1 y 3 en UTIQ con
respecto al resto de los períodos. En UTI  Kpn, Smar y otros 
microorganismos prevalecieron en los  períodos 1 y 3 en 
UTI y Pae predominó en los períodos 2 y 4.
Con los datos incluídos en el análisis sólo se explica el 
61,4% de la variabilidad total de los datos, lo cual podría 
mejorar si se tuvieran en cuenta otras variables para 
realizar el análisis.

DISCUSIÓN:
Los agentes causales de NAVM obtenidos en ambas UTIS 
en términos generales se condicen con los reportados por 
la literatura, observándose en NAVM tempranas predo-
minio de microorganismos de la comunidad y en NAVM 
tardías microorganismos intrahospitalarios 1-16 .
Las diferencias observadas entre ambas UTIS en 
neumonías tardías se deben principalmente a los 
microorganismos presentes en cada terapia y al tipo de 
pacientes estudiados 27-29

En UTI se observó un  predominio de infecciones por 
bacilos gram negativos (Pae y Kpn), seguido por Sau. En 
UTIQ, si bien los principales agentes etiológicos esperados 
en pacientes quemados son Sau y Pae, se observó un 
predominio de las infecciones por Sau y Aba, quedando  
Pae en tercer lugar. Esta tendencia puede explicarse por el 
tipo de esquema antibiótico empírico utilizado en esta 
terapia (piperacilina - tazobactam) el cual se encuentra 
dirigido principalmente a  cubrir infecciones por Pae.
En cuanto a las resistencias observadas en bacilos gram 
negativos en ambas terapias, se debieron principalmente 
a la producción de BLEE, KPC y RC. Los microorganismos 
más afectados fueron  Kpn y Aba, ambos ampliamente 
descriptos en la literatura por su multirresistencia y el 
desafío que representan a la hora de emplear un 
tratamiento antibiótico efectivo 23-26

CONCLUSIONES: 
El conocimiento de los microorganismos presentes en el 
ámbito hospitalario y su per�l de resistencia aporta 
información clave a la hora de emplear tratamientos 
empíricos, debido a que estos datos no son extrapolables 
a otras instituciones y van a depender de cada población 
en particular.
Es importante el seguimiento epidemiológico, sobre todo 
en UTIS dónde se encuentran los pacientes con mayor 
riesgo de sufrir infecciones por microorganismos multirre-
sistentes (MMR). Es necesario detectar a tiempo cambios o 

tendencias en la etiología de los microorganismos 
circulantes y sus resistencias para poder emplear medidas 
correctivas.
La NAVM como otras infecciones asociadas al cuidado de 
la salud es prevenible30-35 Por lo tanto, se requiere una 
correcta interpretación de los resultados obtenidos y el 
empleo de paquetes de medidas que ayuden a combatir 
estas infecciones y sobre todo disminuir la diseminación 

de MMR. Éstos, representan 
un problema de salud pública y son prioridad para la 
investigación y desarrollo de nuevos antibióticos ya que  
las opciones terapéuticas actuales se están agotando 36.
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Resultados: Los principales microorganismos aislados 
fueron Staphylococcus aureus (Sau), Pae, Klebsiella 
pneumoniae (Kpn) y Aba en ambas terapias, siendo los 
mecanismos de resistencia más frecuentes betalactamasas 
de expectro extendido (BLEE), resistencia a meticilina, 
carbapenemasas (KPC y metalobetalactamasas (MBL)). 
Conclusiones: El conocimiento de los microorganismos 
presentes en el ámbito hospitalario y su per�l de sensibili-
dad aporta información importante a la hora de emplear 
tratamientos empíricos iniciales debido a que estos datos 
no son extrapolables a otras poblaciones.

INTRODUCCIÓN:
La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM) 
es la complicación pulmonar que se desarrolla entre las 48 
– 72 horas de la intubación endotraqueal en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica 1-2.
La evidencia actual sugiere que la NAVM se relaciona con 
el incremento de la mortalidad, la prolongación de la 
estadía en unidades de terapia intensiva y mayores costos 
de hospitalización. La mortalidad atribuible es controverti-
da, debido a la vulnerabilidad de los pacientes en 
unidades críticas, pero se estima entre el 5 – 25%1-16

El diagnóstico microbiológico de la NAVM se basa en la 
realización de cultivos cuantitativos de las secreciones del 
tracto respiratorio inferior obtenidas o no mediante 
broncoscopía, los cuales permiten establecer puntos de 
corte en el crecimiento bacteriano que faciliten la 
diferenciación entre colonización e infección 3,8,17-21

Se considera neumonía temprana cuando se mani�esta 
dentro de los cuatro días de ventilación y tardía a partir 
del quinto día. Esta distinción se realiza con el objetivo de 
considerar los microorganismos de la comunidad en la 
temprana (Stpn, Hi y SAMS) y los intrahospitalarios en la 
tardía (Pae, Aba y SAMR) como agentes causales de la 
infección entre otros 8,16,22

Actualmente las bacterias resistentes a múltiples antibióti-
cos son una amenaza, debido a su capacidad innata de 
resistir a los tratamientos y de transmitir material genético, 
lo que permite a otras bacterias hacerse farmacorresis-
tentes. Podemos mencionar a las BLEE y carbapenemasas 
(Kpn (KPC) y MBL) en bacilos gram negativos, resistencia a 
meticilina en Sau (SAMR) y resistencia a glicopéptidos en 
cocos gram positivos 6,13,23-26

OBJETIVOS 
- Determinar los agentes causales de NAVM en pacientes 
internados en las UTI de nuestra institución
- Conocer los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos
- Comparar la prevalencia de microorganismos a través del 
tiempo en ambas UTI.

MATERIALES Y MÉTODOS:
Tipo de estudio: Se realizó un estudio retrospectivo, 
observacional basado en el análisis de historias clínicas y 
datos pertenecientes a los registros de la Supervisión 
Microbiología del Servicio de Bioquímica del Hospital 
Córdoba.

Muestra: Se evaluaron todas las muestras de aspirados 
traqueales de pacientes internados en la UTI y en la UTIQ 
del Hospital Córdoba, remitidas a la Supervisión Microbi-
ología del Servicio de Bioquímica de dicho establecimien-
to para su cultivo, desde el 01 de Junio de 2016 al 01 de 
Junio de 2018.
Se incluyeron en este estudio todas las muestras que 
fueron aptas para cultivo, es decir aquellas que al examen 
directo por coloración de Gram contenían más de 25 
polimorfonucleares y menos de 10 células epiteliales 
escamosas por campo con aumento de 100X y en las 
cuales el desarrollo obtenido fue mayor a 1.000.000 de 
unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC / ml).
Se excluyeron de este trabajo las muestras de pacientes 
que no cumplían con los criterios de muestra apta para 
cultivo, aquellas que tenían historias clínicas incompletas 
y en las que el cultivo fue negativo, con desarrollo de 
microbiota mixta sin valor bacteriológico o con recuento 
de colonias inferior a 1.000.000 de UFC/ml.

Métodos: A todas las muestras se les realizó coloración de 
Gram y de Ziehl Neelsen. Se cultivaron por método 
cuantitativo en agar sangre de carnero al 5% y agar 
chocolate, diluidas con n-acetil cisteína, según protocolo 
interno de la Supervisión Microbiología.
Las pruebas de identi�cación y sensibilidad se realizaron 
por método automatizado de punto �nal.
La con�rmación de los mecanismos de resistencia se 
realizó por el método de Kirby Bauer por difusión con 
discos en agar Müeller Hinton, para los microorganismos 
de crecimiento rápido y en agar Müeller Hinton sangre 
para los microorganismos fastidiosos.
Para los aislamientos de especies Haemophilus spp (Ha), se 
empleó el test microbiológico .

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico 
de los datos se utilizó el sistema informático Infostat 
versión 2018.
Se analizaron variables de tipo categóricas, las cuales se 
expresan como valor absoluto y porcentaje.
Para el análisis de asociación entre variables se utilizó el 
test estadístico de Chi cuadrado de Pearson, considerán-
dose signi�cativo un  p-valor < 0,05. 

RESULTADOS
Durante el período evaluado se remitieron al servicio 368 
muestras de aspirados traqueales; 219 correspondientes a 
UTI y 149 a UTIQ. Luego de aplicar los criterios de 
exclusión propuestos se incluyeron en el trabajo un total 
de 119 muestras, 62 correspondientes a UTI y 57 a  UTIQ, 
obteniéndose el desarrollo de  82 y 63 microorganismos 
en cada terapia respectivamente.
En cuánto a la distribución según el sexo biológico al 
nacer, del total de muestras estudiadas, el 70,58% (84)  
correspondieron a pacientes del sexo masculino y el 
29,42% (35) al sexo femenino, en un rango etario de los 15 
a 91 años.
Se evaluaron los agentes etiológicos causales de NAVM en 
ambas terapias (Grá�co 1 y 2), observándose en UTI un 
predominio de Sau (20,73%), seguido de Kpn (19,51%) y 

(SAMS) y los intrahospitalarios en la tardía (Pseudo-
monas aeruginosa (Pae), Acinetobacter baumannii 
(Aba) y Staphylococcus aureus meticilino resistente 
(SAMR)) como agentes causales de la infección entre 
otros. Materiales y métodos: Se realizó un estudio 
de tipo retrospectivo, observacional. Se evaluaron las 
muestras de aspirados traqueales de pacientes 
internados en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del 
Hospital Córdoba y Terapia Intensiva del Instituto del 
Quemado (UTIQ). Los objetivos fueron determinar los 
agentes causales de NAVM, los mecanismos de 
resistencia asociados a los mismos y comparar la 
prevalencia de microorganismos a través del tiempo 
en ambas UTI. 

Pae (19,51%) y en UTIQ se observó un predominio de Sau 
(35,38%) , seguido de Aba (13,85%), Pae (12,31 %) y Kpn 
(9,23%) entre otros.
En los grá�cos 3 y 4 se detallan las frecuencias de los 
microorganismos aislados, dependiendo de la 
presentación de la NAVM (temprana o tardía).
En ambas UTI se evidenció una asociación estadística-
mente signi�cativa (p<0,05) entre los microorganismos 
aislados y la presentación de la enfermedad.
La NAVM temprana, estuvo asociada tanto en UTI como en 
UTIQ a microorganismos de la comunidad como Sau 
(40,00% y 45,45%), siendo éstos sensibles a meticilina en 
el 85,72 % y 69,23% de los casos, Stpn (16,00% y 22,73%) y 
especies de Haemophilus (16,00 % y 18,18% ) 
respectivamente.
La NAVM tardía se asoció a microorganismos hospitalarios, 
siendo en UTI principalmente Pae (24,56%), Kpn (22,81%), 
Aba (12,28%), Sau (12,28%), y Smar (10,53%). El 14,28% de 
los aislamientos de Sau presentó resistencia a meticilina. 
En UTIQ microorganismos como Sau (30,23%), Aba 
(20,93%) y Pae (16,28%) predominaron sobre el resto, 
siendo el 30,77% de los aislamientos de Sau resistentes a 
meticilina. 
Teniendo en cuenta los microorganismos causales de 
NAVM tardía (69,51% en UTI y 66,15% en UTIQ), se 
evaluaron los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos. 
En UTI el 26,83 % del total de los aislamientos presentó 
resistencia a antibióticos y en UTIQ el 24,62 %.
Los mecanismos de resistencia observados fueron BLEE, 
KPC, resistencia a carbapenemes (RC) y resistencia a 
meticilina (MR).
Se pudo establecer una asociación estadísticamente 
signi�cativa (p<0,05) entre los mecanismos de resistencia 
observados y las UTIS estudiadas. (Grá�co 5).
La resistencia prevalente en UTI fue BLEE (45,45%), 
seguida por RC (31,82%), en menor medida KPC (18,18%) y 
MR (4,55%).
En UTIQ, prevaleció RC (56,25%), MR (25,00%), en menor 
medida BLEE (12,5%) y KPC (6,25%).
En cuanto a las resistencias observadas, la producción de 
BLEE estuvo asociada a Kpn, Pae y Smar en menor medida. 
La producción de carbapenemasas sólo se observó en Kpn 
(KPC), la RC fue predominante en Aba y con respecto a MR 
sólo se observó en algunas cepas de Sau. (Grá�co 6 y 7).
Se analizó la prevalencia de microorganismos aislados a 
través del tiempo en cada terapia (Grá�cos 8 y 9) 
observándose en UTI un predominio de Sau, Pae, Kpn y 
Aba a través de cada período analizado. Si bien algunos de 
ellos estuvieron presentes en mayor proporción con 
respecto a otros en los distintos períodos, no se pudo 
establecer una asociación estadísticamente signi�cativa 
de los mismos a ningún período en particular (p>0,05). Si 
bien en UTIQ se observó predominio de Sau en los 4 
períodos evaluados, tampoco pudo establecerse una 
asociación estadísticamente signi�cativa en este caso 
(p>0,05). 
Con respecto a los mecanismos de resistencia observados, 
tampoco pudieron asociarse estadísticamente a ningún 
período en particular (p>0,05). (Grá�co 10 y 11).

Las resistencias varían en cada terapia en función del 
tiempo, siendo BLEE uno de los mecanismos más preva-
lentes en UTI, seguido por RC, KPC y RM.
En UTIQ en cambio hubo mayor prevalencia de RC y RM 
en los períodos 3 y 1 respectivamente, BLEE y KPC 
estuvieron presentes sólo en algunos períodos y en menor 
porcentaje que los anteriores.
Por último, con la �nalidad de explicar la variabilidad de 
los datos obtenidos se realizó un análisis de componentes 
principales (Grá�co 12), en el cual se incluyeron ambas 
UTIS, los 4 períodos en estudio y los microorganismos 
aislados.
Se observa  que Sau y Aba predominaron en los períodos 
1 y 3 en UTIQ con
respecto al resto de los períodos. En UTI  Kpn, Smar y otros 
microorganismos prevalecieron en los  períodos 1 y 3 en 
UTI y Pae predominó en los períodos 2 y 4.
Con los datos incluídos en el análisis sólo se explica el 
61,4% de la variabilidad total de los datos, lo cual podría 
mejorar si se tuvieran en cuenta otras variables para 
realizar el análisis.

DISCUSIÓN:
Los agentes causales de NAVM obtenidos en ambas UTIS 
en términos generales se condicen con los reportados por 
la literatura, observándose en NAVM tempranas predo-
minio de microorganismos de la comunidad y en NAVM 
tardías microorganismos intrahospitalarios 1-16 .
Las diferencias observadas entre ambas UTIS en 
neumonías tardías se deben principalmente a los 
microorganismos presentes en cada terapia y al tipo de 
pacientes estudiados 27-29

En UTI se observó un  predominio de infecciones por 
bacilos gram negativos (Pae y Kpn), seguido por Sau. En 
UTIQ, si bien los principales agentes etiológicos esperados 
en pacientes quemados son Sau y Pae, se observó un 
predominio de las infecciones por Sau y Aba, quedando  
Pae en tercer lugar. Esta tendencia puede explicarse por el 
tipo de esquema antibiótico empírico utilizado en esta 
terapia (piperacilina - tazobactam) el cual se encuentra 
dirigido principalmente a  cubrir infecciones por Pae.
En cuanto a las resistencias observadas en bacilos gram 
negativos en ambas terapias, se debieron principalmente 
a la producción de BLEE, KPC y RC. Los microorganismos 
más afectados fueron  Kpn y Aba, ambos ampliamente 
descriptos en la literatura por su multirresistencia y el 
desafío que representan a la hora de emplear un 
tratamiento antibiótico efectivo 23-26

CONCLUSIONES: 
El conocimiento de los microorganismos presentes en el 
ámbito hospitalario y su per�l de resistencia aporta 
información clave a la hora de emplear tratamientos 
empíricos, debido a que estos datos no son extrapolables 
a otras instituciones y van a depender de cada población 
en particular.
Es importante el seguimiento epidemiológico, sobre todo 
en UTIS dónde se encuentran los pacientes con mayor 
riesgo de sufrir infecciones por microorganismos multirre-
sistentes (MMR). Es necesario detectar a tiempo cambios o 

tendencias en la etiología de los microorganismos 
circulantes y sus resistencias para poder emplear medidas 
correctivas.
La NAVM como otras infecciones asociadas al cuidado de 
la salud es prevenible30-35 Por lo tanto, se requiere una 
correcta interpretación de los resultados obtenidos y el 
empleo de paquetes de medidas que ayuden a combatir 
estas infecciones y sobre todo disminuir la diseminación 

de MMR. Éstos, representan 
un problema de salud pública y son prioridad para la 
investigación y desarrollo de nuevos antibióticos ya que  
las opciones terapéuticas actuales se están agotando 36.

CONFLICTO DE INTERESES
Los autores declaran no tener ningún tipo de con�icto de 
intereses.
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Resultados: Los principales microorganismos aislados 
fueron Staphylococcus aureus (Sau), Pae, Klebsiella 
pneumoniae (Kpn) y Aba en ambas terapias, siendo los 
mecanismos de resistencia más frecuentes betalactamasas 
de expectro extendido (BLEE), resistencia a meticilina, 
carbapenemasas (KPC y metalobetalactamasas (MBL)). 
Conclusiones: El conocimiento de los microorganismos 
presentes en el ámbito hospitalario y su per�l de sensibili-
dad aporta información importante a la hora de emplear 
tratamientos empíricos iniciales debido a que estos datos 
no son extrapolables a otras poblaciones.

INTRODUCCIÓN:
La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM) 
es la complicación pulmonar que se desarrolla entre las 48 
– 72 horas de la intubación endotraqueal en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica 1-2.
La evidencia actual sugiere que la NAVM se relaciona con 
el incremento de la mortalidad, la prolongación de la 
estadía en unidades de terapia intensiva y mayores costos 
de hospitalización. La mortalidad atribuible es controverti-
da, debido a la vulnerabilidad de los pacientes en 
unidades críticas, pero se estima entre el 5 – 25%1-16

El diagnóstico microbiológico de la NAVM se basa en la 
realización de cultivos cuantitativos de las secreciones del 
tracto respiratorio inferior obtenidas o no mediante 
broncoscopía, los cuales permiten establecer puntos de 
corte en el crecimiento bacteriano que faciliten la 
diferenciación entre colonización e infección 3,8,17-21

Se considera neumonía temprana cuando se mani�esta 
dentro de los cuatro días de ventilación y tardía a partir 
del quinto día. Esta distinción se realiza con el objetivo de 
considerar los microorganismos de la comunidad en la 
temprana (Stpn, Hi y SAMS) y los intrahospitalarios en la 
tardía (Pae, Aba y SAMR) como agentes causales de la 
infección entre otros 8,16,22

Actualmente las bacterias resistentes a múltiples antibióti-
cos son una amenaza, debido a su capacidad innata de 
resistir a los tratamientos y de transmitir material genético, 
lo que permite a otras bacterias hacerse farmacorresis-
tentes. Podemos mencionar a las BLEE y carbapenemasas 
(Kpn (KPC) y MBL) en bacilos gram negativos, resistencia a 
meticilina en Sau (SAMR) y resistencia a glicopéptidos en 
cocos gram positivos 6,13,23-26

OBJETIVOS 
- Determinar los agentes causales de NAVM en pacientes 
internados en las UTI de nuestra institución
- Conocer los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos
- Comparar la prevalencia de microorganismos a través del 
tiempo en ambas UTI.

MATERIALES Y MÉTODOS:
Tipo de estudio: Se realizó un estudio retrospectivo, 
observacional basado en el análisis de historias clínicas y 
datos pertenecientes a los registros de la Supervisión 
Microbiología del Servicio de Bioquímica del Hospital 
Córdoba.

Muestra: Se evaluaron todas las muestras de aspirados 
traqueales de pacientes internados en la UTI y en la UTIQ 
del Hospital Córdoba, remitidas a la Supervisión Microbi-
ología del Servicio de Bioquímica de dicho establecimien-
to para su cultivo, desde el 01 de Junio de 2016 al 01 de 
Junio de 2018.
Se incluyeron en este estudio todas las muestras que 
fueron aptas para cultivo, es decir aquellas que al examen 
directo por coloración de Gram contenían más de 25 
polimorfonucleares y menos de 10 células epiteliales 
escamosas por campo con aumento de 100X y en las 
cuales el desarrollo obtenido fue mayor a 1.000.000 de 
unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC / ml).
Se excluyeron de este trabajo las muestras de pacientes 
que no cumplían con los criterios de muestra apta para 
cultivo, aquellas que tenían historias clínicas incompletas 
y en las que el cultivo fue negativo, con desarrollo de 
microbiota mixta sin valor bacteriológico o con recuento 
de colonias inferior a 1.000.000 de UFC/ml.

Métodos: A todas las muestras se les realizó coloración de 
Gram y de Ziehl Neelsen. Se cultivaron por método 
cuantitativo en agar sangre de carnero al 5% y agar 
chocolate, diluidas con n-acetil cisteína, según protocolo 
interno de la Supervisión Microbiología.
Las pruebas de identi�cación y sensibilidad se realizaron 
por método automatizado de punto �nal.
La con�rmación de los mecanismos de resistencia se 
realizó por el método de Kirby Bauer por difusión con 
discos en agar Müeller Hinton, para los microorganismos 
de crecimiento rápido y en agar Müeller Hinton sangre 
para los microorganismos fastidiosos.
Para los aislamientos de especies Haemophilus spp (Ha), se 
empleó el test microbiológico .

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico 
de los datos se utilizó el sistema informático Infostat 
versión 2018.
Se analizaron variables de tipo categóricas, las cuales se 
expresan como valor absoluto y porcentaje.
Para el análisis de asociación entre variables se utilizó el 
test estadístico de Chi cuadrado de Pearson, considerán-
dose signi�cativo un  p-valor < 0,05. 

RESULTADOS
Durante el período evaluado se remitieron al servicio 368 
muestras de aspirados traqueales; 219 correspondientes a 
UTI y 149 a UTIQ. Luego de aplicar los criterios de 
exclusión propuestos se incluyeron en el trabajo un total 
de 119 muestras, 62 correspondientes a UTI y 57 a  UTIQ, 
obteniéndose el desarrollo de  82 y 63 microorganismos 
en cada terapia respectivamente.
En cuánto a la distribución según el sexo biológico al 
nacer, del total de muestras estudiadas, el 70,58% (84)  
correspondieron a pacientes del sexo masculino y el 
29,42% (35) al sexo femenino, en un rango etario de los 15 
a 91 años.
Se evaluaron los agentes etiológicos causales de NAVM en 
ambas terapias (Grá�co 1 y 2), observándose en UTI un 
predominio de Sau (20,73%), seguido de Kpn (19,51%) y 

(SAMS) y los intrahospitalarios en la tardía (Pseudo-
monas aeruginosa (Pae), Acinetobacter baumannii 
(Aba) y Staphylococcus aureus meticilino resistente 
(SAMR)) como agentes causales de la infección entre 
otros. Materiales y métodos: Se realizó un estudio 
de tipo retrospectivo, observacional. Se evaluaron las 
muestras de aspirados traqueales de pacientes 
internados en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del 
Hospital Córdoba y Terapia Intensiva del Instituto del 
Quemado (UTIQ). Los objetivos fueron determinar los 
agentes causales de NAVM, los mecanismos de 
resistencia asociados a los mismos y comparar la 
prevalencia de microorganismos a través del tiempo 
en ambas UTI. 

Pae (19,51%) y en UTIQ se observó un predominio de Sau 
(35,38%) , seguido de Aba (13,85%), Pae (12,31 %) y Kpn 
(9,23%) entre otros.
En los grá�cos 3 y 4 se detallan las frecuencias de los 
microorganismos aislados, dependiendo de la 
presentación de la NAVM (temprana o tardía).
En ambas UTI se evidenció una asociación estadística-
mente signi�cativa (p<0,05) entre los microorganismos 
aislados y la presentación de la enfermedad.
La NAVM temprana, estuvo asociada tanto en UTI como en 
UTIQ a microorganismos de la comunidad como Sau 
(40,00% y 45,45%), siendo éstos sensibles a meticilina en 
el 85,72 % y 69,23% de los casos, Stpn (16,00% y 22,73%) y 
especies de Haemophilus (16,00 % y 18,18% ) 
respectivamente.
La NAVM tardía se asoció a microorganismos hospitalarios, 
siendo en UTI principalmente Pae (24,56%), Kpn (22,81%), 
Aba (12,28%), Sau (12,28%), y Smar (10,53%). El 14,28% de 
los aislamientos de Sau presentó resistencia a meticilina. 
En UTIQ microorganismos como Sau (30,23%), Aba 
(20,93%) y Pae (16,28%) predominaron sobre el resto, 
siendo el 30,77% de los aislamientos de Sau resistentes a 
meticilina. 
Teniendo en cuenta los microorganismos causales de 
NAVM tardía (69,51% en UTI y 66,15% en UTIQ), se 
evaluaron los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos. 
En UTI el 26,83 % del total de los aislamientos presentó 
resistencia a antibióticos y en UTIQ el 24,62 %.
Los mecanismos de resistencia observados fueron BLEE, 
KPC, resistencia a carbapenemes (RC) y resistencia a 
meticilina (MR).
Se pudo establecer una asociación estadísticamente 
signi�cativa (p<0,05) entre los mecanismos de resistencia 
observados y las UTIS estudiadas. (Grá�co 5).
La resistencia prevalente en UTI fue BLEE (45,45%), 
seguida por RC (31,82%), en menor medida KPC (18,18%) y 
MR (4,55%).
En UTIQ, prevaleció RC (56,25%), MR (25,00%), en menor 
medida BLEE (12,5%) y KPC (6,25%).
En cuanto a las resistencias observadas, la producción de 
BLEE estuvo asociada a Kpn, Pae y Smar en menor medida. 
La producción de carbapenemasas sólo se observó en Kpn 
(KPC), la RC fue predominante en Aba y con respecto a MR 
sólo se observó en algunas cepas de Sau. (Grá�co 6 y 7).
Se analizó la prevalencia de microorganismos aislados a 
través del tiempo en cada terapia (Grá�cos 8 y 9) 
observándose en UTI un predominio de Sau, Pae, Kpn y 
Aba a través de cada período analizado. Si bien algunos de 
ellos estuvieron presentes en mayor proporción con 
respecto a otros en los distintos períodos, no se pudo 
establecer una asociación estadísticamente signi�cativa 
de los mismos a ningún período en particular (p>0,05). Si 
bien en UTIQ se observó predominio de Sau en los 4 
períodos evaluados, tampoco pudo establecerse una 
asociación estadísticamente signi�cativa en este caso 
(p>0,05). 
Con respecto a los mecanismos de resistencia observados, 
tampoco pudieron asociarse estadísticamente a ningún 
período en particular (p>0,05). (Grá�co 10 y 11).

Las resistencias varían en cada terapia en función del 
tiempo, siendo BLEE uno de los mecanismos más preva-
lentes en UTI, seguido por RC, KPC y RM.
En UTIQ en cambio hubo mayor prevalencia de RC y RM 
en los períodos 3 y 1 respectivamente, BLEE y KPC 
estuvieron presentes sólo en algunos períodos y en menor 
porcentaje que los anteriores.
Por último, con la �nalidad de explicar la variabilidad de 
los datos obtenidos se realizó un análisis de componentes 
principales (Grá�co 12), en el cual se incluyeron ambas 
UTIS, los 4 períodos en estudio y los microorganismos 
aislados.
Se observa  que Sau y Aba predominaron en los períodos 
1 y 3 en UTIQ con
respecto al resto de los períodos. En UTI  Kpn, Smar y otros 
microorganismos prevalecieron en los  períodos 1 y 3 en 
UTI y Pae predominó en los períodos 2 y 4.
Con los datos incluídos en el análisis sólo se explica el 
61,4% de la variabilidad total de los datos, lo cual podría 
mejorar si se tuvieran en cuenta otras variables para 
realizar el análisis.

DISCUSIÓN:
Los agentes causales de NAVM obtenidos en ambas UTIS 
en términos generales se condicen con los reportados por 
la literatura, observándose en NAVM tempranas predo-
minio de microorganismos de la comunidad y en NAVM 
tardías microorganismos intrahospitalarios 1-16 .
Las diferencias observadas entre ambas UTIS en 
neumonías tardías se deben principalmente a los 
microorganismos presentes en cada terapia y al tipo de 
pacientes estudiados 27-29

En UTI se observó un  predominio de infecciones por 
bacilos gram negativos (Pae y Kpn), seguido por Sau. En 
UTIQ, si bien los principales agentes etiológicos esperados 
en pacientes quemados son Sau y Pae, se observó un 
predominio de las infecciones por Sau y Aba, quedando  
Pae en tercer lugar. Esta tendencia puede explicarse por el 
tipo de esquema antibiótico empírico utilizado en esta 
terapia (piperacilina - tazobactam) el cual se encuentra 
dirigido principalmente a  cubrir infecciones por Pae.
En cuanto a las resistencias observadas en bacilos gram 
negativos en ambas terapias, se debieron principalmente 
a la producción de BLEE, KPC y RC. Los microorganismos 
más afectados fueron  Kpn y Aba, ambos ampliamente 
descriptos en la literatura por su multirresistencia y el 
desafío que representan a la hora de emplear un 
tratamiento antibiótico efectivo 23-26

CONCLUSIONES: 
El conocimiento de los microorganismos presentes en el 
ámbito hospitalario y su per�l de resistencia aporta 
información clave a la hora de emplear tratamientos 
empíricos, debido a que estos datos no son extrapolables 
a otras instituciones y van a depender de cada población 
en particular.
Es importante el seguimiento epidemiológico, sobre todo 
en UTIS dónde se encuentran los pacientes con mayor 
riesgo de sufrir infecciones por microorganismos multirre-
sistentes (MMR). Es necesario detectar a tiempo cambios o 

tendencias en la etiología de los microorganismos 
circulantes y sus resistencias para poder emplear medidas 
correctivas.
La NAVM como otras infecciones asociadas al cuidado de 
la salud es prevenible30-35 Por lo tanto, se requiere una 
correcta interpretación de los resultados obtenidos y el 
empleo de paquetes de medidas que ayuden a combatir 
estas infecciones y sobre todo disminuir la diseminación 

de MMR. Éstos, representan 
un problema de salud pública y son prioridad para la 
investigación y desarrollo de nuevos antibióticos ya que  
las opciones terapéuticas actuales se están agotando 36.
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Los autores declaran no tener ningún tipo de con�icto de 
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Resultados: Los principales microorganismos aislados 
fueron Staphylococcus aureus (Sau), Pae, Klebsiella 
pneumoniae (Kpn) y Aba en ambas terapias, siendo los 
mecanismos de resistencia más frecuentes betalactamasas 
de expectro extendido (BLEE), resistencia a meticilina, 
carbapenemasas (KPC y metalobetalactamasas (MBL)). 
Conclusiones: El conocimiento de los microorganismos 
presentes en el ámbito hospitalario y su per�l de sensibili-
dad aporta información importante a la hora de emplear 
tratamientos empíricos iniciales debido a que estos datos 
no son extrapolables a otras poblaciones.

INTRODUCCIÓN:
La neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM) 
es la complicación pulmonar que se desarrolla entre las 48 
– 72 horas de la intubación endotraqueal en pacientes 
sometidos a ventilación mecánica 1-2.
La evidencia actual sugiere que la NAVM se relaciona con 
el incremento de la mortalidad, la prolongación de la 
estadía en unidades de terapia intensiva y mayores costos 
de hospitalización. La mortalidad atribuible es controverti-
da, debido a la vulnerabilidad de los pacientes en 
unidades críticas, pero se estima entre el 5 – 25%1-16

El diagnóstico microbiológico de la NAVM se basa en la 
realización de cultivos cuantitativos de las secreciones del 
tracto respiratorio inferior obtenidas o no mediante 
broncoscopía, los cuales permiten establecer puntos de 
corte en el crecimiento bacteriano que faciliten la 
diferenciación entre colonización e infección 3,8,17-21

Se considera neumonía temprana cuando se mani�esta 
dentro de los cuatro días de ventilación y tardía a partir 
del quinto día. Esta distinción se realiza con el objetivo de 
considerar los microorganismos de la comunidad en la 
temprana (Stpn, Hi y SAMS) y los intrahospitalarios en la 
tardía (Pae, Aba y SAMR) como agentes causales de la 
infección entre otros 8,16,22

Actualmente las bacterias resistentes a múltiples antibióti-
cos son una amenaza, debido a su capacidad innata de 
resistir a los tratamientos y de transmitir material genético, 
lo que permite a otras bacterias hacerse farmacorresis-
tentes. Podemos mencionar a las BLEE y carbapenemasas 
(Kpn (KPC) y MBL) en bacilos gram negativos, resistencia a 
meticilina en Sau (SAMR) y resistencia a glicopéptidos en 
cocos gram positivos 6,13,23-26

OBJETIVOS 
- Determinar los agentes causales de NAVM en pacientes 
internados en las UTI de nuestra institución
- Conocer los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos
- Comparar la prevalencia de microorganismos a través del 
tiempo en ambas UTI.

MATERIALES Y MÉTODOS:
Tipo de estudio: Se realizó un estudio retrospectivo, 
observacional basado en el análisis de historias clínicas y 
datos pertenecientes a los registros de la Supervisión 
Microbiología del Servicio de Bioquímica del Hospital 
Córdoba.

Muestra: Se evaluaron todas las muestras de aspirados 
traqueales de pacientes internados en la UTI y en la UTIQ 
del Hospital Córdoba, remitidas a la Supervisión Microbi-
ología del Servicio de Bioquímica de dicho establecimien-
to para su cultivo, desde el 01 de Junio de 2016 al 01 de 
Junio de 2018.
Se incluyeron en este estudio todas las muestras que 
fueron aptas para cultivo, es decir aquellas que al examen 
directo por coloración de Gram contenían más de 25 
polimorfonucleares y menos de 10 células epiteliales 
escamosas por campo con aumento de 100X y en las 
cuales el desarrollo obtenido fue mayor a 1.000.000 de 
unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC / ml).
Se excluyeron de este trabajo las muestras de pacientes 
que no cumplían con los criterios de muestra apta para 
cultivo, aquellas que tenían historias clínicas incompletas 
y en las que el cultivo fue negativo, con desarrollo de 
microbiota mixta sin valor bacteriológico o con recuento 
de colonias inferior a 1.000.000 de UFC/ml.

Métodos: A todas las muestras se les realizó coloración de 
Gram y de Ziehl Neelsen. Se cultivaron por método 
cuantitativo en agar sangre de carnero al 5% y agar 
chocolate, diluidas con n-acetil cisteína, según protocolo 
interno de la Supervisión Microbiología.
Las pruebas de identi�cación y sensibilidad se realizaron 
por método automatizado de punto �nal.
La con�rmación de los mecanismos de resistencia se 
realizó por el método de Kirby Bauer por difusión con 
discos en agar Müeller Hinton, para los microorganismos 
de crecimiento rápido y en agar Müeller Hinton sangre 
para los microorganismos fastidiosos.
Para los aislamientos de especies Haemophilus spp (Ha), se 
empleó el test microbiológico .

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico 
de los datos se utilizó el sistema informático Infostat 
versión 2018.
Se analizaron variables de tipo categóricas, las cuales se 
expresan como valor absoluto y porcentaje.
Para el análisis de asociación entre variables se utilizó el 
test estadístico de Chi cuadrado de Pearson, considerán-
dose signi�cativo un  p-valor < 0,05. 

RESULTADOS
Durante el período evaluado se remitieron al servicio 368 
muestras de aspirados traqueales; 219 correspondientes a 
UTI y 149 a UTIQ. Luego de aplicar los criterios de 
exclusión propuestos se incluyeron en el trabajo un total 
de 119 muestras, 62 correspondientes a UTI y 57 a  UTIQ, 
obteniéndose el desarrollo de  82 y 63 microorganismos 
en cada terapia respectivamente.
En cuánto a la distribución según el sexo biológico al 
nacer, del total de muestras estudiadas, el 70,58% (84)  
correspondieron a pacientes del sexo masculino y el 
29,42% (35) al sexo femenino, en un rango etario de los 15 
a 91 años.
Se evaluaron los agentes etiológicos causales de NAVM en 
ambas terapias (Grá�co 1 y 2), observándose en UTI un 
predominio de Sau (20,73%), seguido de Kpn (19,51%) y 

(SAMS) y los intrahospitalarios en la tardía (Pseudo-
monas aeruginosa (Pae), Acinetobacter baumannii 
(Aba) y Staphylococcus aureus meticilino resistente 
(SAMR)) como agentes causales de la infección entre 
otros. Materiales y métodos: Se realizó un estudio 
de tipo retrospectivo, observacional. Se evaluaron las 
muestras de aspirados traqueales de pacientes 
internados en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del 
Hospital Córdoba y Terapia Intensiva del Instituto del 
Quemado (UTIQ). Los objetivos fueron determinar los 
agentes causales de NAVM, los mecanismos de 
resistencia asociados a los mismos y comparar la 
prevalencia de microorganismos a través del tiempo 
en ambas UTI. 

Pae (19,51%) y en UTIQ se observó un predominio de Sau 
(35,38%) , seguido de Aba (13,85%), Pae (12,31 %) y Kpn 
(9,23%) entre otros.
En los grá�cos 3 y 4 se detallan las frecuencias de los 
microorganismos aislados, dependiendo de la 
presentación de la NAVM (temprana o tardía).
En ambas UTI se evidenció una asociación estadística-
mente signi�cativa (p<0,05) entre los microorganismos 
aislados y la presentación de la enfermedad.
La NAVM temprana, estuvo asociada tanto en UTI como en 
UTIQ a microorganismos de la comunidad como Sau 
(40,00% y 45,45%), siendo éstos sensibles a meticilina en 
el 85,72 % y 69,23% de los casos, Stpn (16,00% y 22,73%) y 
especies de Haemophilus (16,00 % y 18,18% ) 
respectivamente.
La NAVM tardía se asoció a microorganismos hospitalarios, 
siendo en UTI principalmente Pae (24,56%), Kpn (22,81%), 
Aba (12,28%), Sau (12,28%), y Smar (10,53%). El 14,28% de 
los aislamientos de Sau presentó resistencia a meticilina. 
En UTIQ microorganismos como Sau (30,23%), Aba 
(20,93%) y Pae (16,28%) predominaron sobre el resto, 
siendo el 30,77% de los aislamientos de Sau resistentes a 
meticilina. 
Teniendo en cuenta los microorganismos causales de 
NAVM tardía (69,51% en UTI y 66,15% en UTIQ), se 
evaluaron los mecanismos de resistencia asociados a los 
mismos. 
En UTI el 26,83 % del total de los aislamientos presentó 
resistencia a antibióticos y en UTIQ el 24,62 %.
Los mecanismos de resistencia observados fueron BLEE, 
KPC, resistencia a carbapenemes (RC) y resistencia a 
meticilina (MR).
Se pudo establecer una asociación estadísticamente 
signi�cativa (p<0,05) entre los mecanismos de resistencia 
observados y las UTIS estudiadas. (Grá�co 5).
La resistencia prevalente en UTI fue BLEE (45,45%), 
seguida por RC (31,82%), en menor medida KPC (18,18%) y 
MR (4,55%).
En UTIQ, prevaleció RC (56,25%), MR (25,00%), en menor 
medida BLEE (12,5%) y KPC (6,25%).
En cuanto a las resistencias observadas, la producción de 
BLEE estuvo asociada a Kpn, Pae y Smar en menor medida. 
La producción de carbapenemasas sólo se observó en Kpn 
(KPC), la RC fue predominante en Aba y con respecto a MR 
sólo se observó en algunas cepas de Sau. (Grá�co 6 y 7).
Se analizó la prevalencia de microorganismos aislados a 
través del tiempo en cada terapia (Grá�cos 8 y 9) 
observándose en UTI un predominio de Sau, Pae, Kpn y 
Aba a través de cada período analizado. Si bien algunos de 
ellos estuvieron presentes en mayor proporción con 
respecto a otros en los distintos períodos, no se pudo 
establecer una asociación estadísticamente signi�cativa 
de los mismos a ningún período en particular (p>0,05). Si 
bien en UTIQ se observó predominio de Sau en los 4 
períodos evaluados, tampoco pudo establecerse una 
asociación estadísticamente signi�cativa en este caso 
(p>0,05). 
Con respecto a los mecanismos de resistencia observados, 
tampoco pudieron asociarse estadísticamente a ningún 
período en particular (p>0,05). (Grá�co 10 y 11).

Las resistencias varían en cada terapia en función del 
tiempo, siendo BLEE uno de los mecanismos más preva-
lentes en UTI, seguido por RC, KPC y RM.
En UTIQ en cambio hubo mayor prevalencia de RC y RM 
en los períodos 3 y 1 respectivamente, BLEE y KPC 
estuvieron presentes sólo en algunos períodos y en menor 
porcentaje que los anteriores.
Por último, con la �nalidad de explicar la variabilidad de 
los datos obtenidos se realizó un análisis de componentes 
principales (Grá�co 12), en el cual se incluyeron ambas 
UTIS, los 4 períodos en estudio y los microorganismos 
aislados.
Se observa  que Sau y Aba predominaron en los períodos 
1 y 3 en UTIQ con
respecto al resto de los períodos. En UTI  Kpn, Smar y otros 
microorganismos prevalecieron en los  períodos 1 y 3 en 
UTI y Pae predominó en los períodos 2 y 4.
Con los datos incluídos en el análisis sólo se explica el 
61,4% de la variabilidad total de los datos, lo cual podría 
mejorar si se tuvieran en cuenta otras variables para 
realizar el análisis.

DISCUSIÓN:
Los agentes causales de NAVM obtenidos en ambas UTIS 
en términos generales se condicen con los reportados por 
la literatura, observándose en NAVM tempranas predo-
minio de microorganismos de la comunidad y en NAVM 
tardías microorganismos intrahospitalarios 1-16 .
Las diferencias observadas entre ambas UTIS en 
neumonías tardías se deben principalmente a los 
microorganismos presentes en cada terapia y al tipo de 
pacientes estudiados 27-29

En UTI se observó un  predominio de infecciones por 
bacilos gram negativos (Pae y Kpn), seguido por Sau. En 
UTIQ, si bien los principales agentes etiológicos esperados 
en pacientes quemados son Sau y Pae, se observó un 
predominio de las infecciones por Sau y Aba, quedando  
Pae en tercer lugar. Esta tendencia puede explicarse por el 
tipo de esquema antibiótico empírico utilizado en esta 
terapia (piperacilina - tazobactam) el cual se encuentra 
dirigido principalmente a  cubrir infecciones por Pae.
En cuanto a las resistencias observadas en bacilos gram 
negativos en ambas terapias, se debieron principalmente 
a la producción de BLEE, KPC y RC. Los microorganismos 
más afectados fueron  Kpn y Aba, ambos ampliamente 
descriptos en la literatura por su multirresistencia y el 
desafío que representan a la hora de emplear un 
tratamiento antibiótico efectivo 23-26

CONCLUSIONES: 
El conocimiento de los microorganismos presentes en el 
ámbito hospitalario y su per�l de resistencia aporta 
información clave a la hora de emplear tratamientos 
empíricos, debido a que estos datos no son extrapolables 
a otras instituciones y van a depender de cada población 
en particular.
Es importante el seguimiento epidemiológico, sobre todo 
en UTIS dónde se encuentran los pacientes con mayor 
riesgo de sufrir infecciones por microorganismos multirre-
sistentes (MMR). Es necesario detectar a tiempo cambios o 

tendencias en la etiología de los microorganismos 
circulantes y sus resistencias para poder emplear medidas 
correctivas.
La NAVM como otras infecciones asociadas al cuidado de 
la salud es prevenible30-35 Por lo tanto, se requiere una 
correcta interpretación de los resultados obtenidos y el 
empleo de paquetes de medidas que ayuden a combatir 
estas infecciones y sobre todo disminuir la diseminación 

de MMR. Éstos, representan 
un problema de salud pública y son prioridad para la 
investigación y desarrollo de nuevos antibióticos ya que  
las opciones terapéuticas actuales se están agotando 36.

CONFLICTO DE INTERESES
Los autores declaran no tener ningún tipo de con�icto de 
intereses.
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REFERENCIAS: Streptococcus pneumoniae (Stpn), Staphylococcus aureus (Sau), Serratia 
marcescens (Smar), Pseudomonas aeruginosa (Pae), Proteus mirabilis (Pmir), Klebsiella 
pneumoniae (Kpn), Haemophilus spp. (Ha), Acinetobacter baumannii (Aba), Otros: 
Escherichia coli (Eco) y Enterobacter cloacae (Eclo)

REFERENCIAS: Streptococcus pneumoniae (Stpn), Staphylococcus aureus (Sau), 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Proteus mirabilis (Pmir), Klebsiella pneumoniae 
(Kpn), Haemophilus spp. (Ha), Acinetobacter baumannii 
Otros: Escherichia coli (Eco), Providencia stuartii (Pst), Serratia marcescens (Smar), 
Stenotrophomona maltophilia (Smal) y Pseudomonas �uorescens (P�u)  

REFERENCIAS: Acinetobacter baumannii (Aba),  Haemophilus spp. (Ha), Klebsiella 
pneumoniae (Kpn),   Proteus mirabilis (Pmir), Pseudomonas aeruginosa (Pae), Serratia 
marcescens (Smar), Staphylococcus aureus (Sau),  Streptococcus pneumoniae (Stpn), 
Otros: Escherichia coli (Eco) y Enterobacter cloacae (Eclo).

 
 

 
 

GRÁFICO 1. Agentes etiológicos de NAVM en UTI

GRÁFICO 3. Etiología de la NAVM en UTI según 
la presentación de la enfermedad p=0,012
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 GRÁFICO 2. Agentes etiológicos de NAVM en UTIQ
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REFERENCIAS: Acinetobacter baumannii (Aba), Haemophilus spp. (Ha), Klebsiella pneumoniae (Kpn),   Proteus mirabilis (Pmir), Pseudomonas aeruginosa (Pae), Serratia marcescens 
(Smar), Staphylococcus aureus (Sau),  Streptococcus pneumoniae (Stpn), Otros: Escherichia coli (Eco), Providencia stuartii (Pst), Stenotrophomona maltophilia (Smal) y Pseudomonas 
�uorescens (P�u).

REFERENCIAS: BLEE (Betalactamasa de espectro extendido); KPC (Kpn productora de 
carbapenemasa) ; RC (Resistencia a carbapenemes); MR ( Resistencia a meticilina)

REFERENCIAS: Acinetobacter baumannii (Aba), Klebsiella pneumoniae (Kpn), 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), Staphylococcus aureus (Sau), Serratia marcescens 
(Smar), BLEE (Betalactamasa de espectro extendido); KPC (Kpn productora de 
carbapenemasa) ; RC (Resistencia a carbapenemes); MR (Resistencia a meticilina).

 
 

Grá�co 5. Resistencias observadas en NAVM tardía en UTIS
Estadístico chi cuadrado Pearson: 8,45; gl: 3 ; p=0,0376

 
 

Grá�co 4. Etiología de NAVM en UTIQ según la presentación de la enfermedad
p= 0,003
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Grá�co 6. Microorganismos asociados a resistencia 
a antibióticos en UTI
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REFERENCIAS: Acinetobacter baumannii (Aba), 
Klebsiella pneumoniae (Kpn),
Staphylococcus aureus (Sau), BLEE (Betalact-
amasa de espectro extendido); KPC (Kpn 
productora de carbapenemasa) ; RC (Resistencia 
a carbapenemes); MR (Resistencia a meticilina)

REFERENCIAS: Acinetobacter 
baumannii (Aba), Haemophilus spp 
(Ha), Klebsiella pneumoniae (Kpn), 
Pseudomonas aeruginosa (Pae), 
Serratia marcescens (Smar), 
Staphylococcus aureus (Sau), 
Streptococcus pneumoniae (Stpn), 
Otros: Escherichia coli (Eco) Proteus 
mirabilis (Pmir) y Enterobacter cloacae 
(Eclo).
Período 1: Junio – Diciembre 2016; 
Período 2: Enero – Junio 2017; Período 
3: Julio - Diciembre 2017 ; Período 4: 
Enero – Junio 2018

REFERENCIAS: Acinetobacter baumannii (Aba), Haemophilus spp (Ha), Klebsiella 
pneumoniae (Kpn), Pseudomonas aeruginosa (Kpn), Staphylococcus aureus (Sau), 
Streptococcus pneumoniae (Stpn), Otros: Escherichia coli (Eco), Providencia stuartii 
(Pst), Stenotrophomona maltophilia (Smal) y Pseudomonas �uorescens (P�u).
Período 1: Junio – Diciembre 2016; Período 2: Enero – Junio 2017; Período 3: Julio - 
Diciembre 2017 y Período 4: Enero – Junio 2018.

REFERENCIAS: BLEE (Betalactamasa de espectro extendido); KPC (Kpn productora de 
carbapenemasa) ; RC (Resistencia a carbapenemes); MR (Resistencia a meticilina)
Período 1: Junio – Diciembre 2016; Período 2: Enero – Junio 2017; Período 3: Julio - 
Diciembre 2017 y Período 4: Enero – Junio 2018.

 
 

Grá�co 7. Microorganismos asociados 
a resistencia a antibióticos en UTIQ
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 Grá�co 8. NAVM en UTI a través del tiempo p= 0,5153  N° de aislamientos: 82
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Grá�co 9. NAVM en UTIQ a través del tiempo
p= 0,3211 N° de aislamientos: 65
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Grá�co 10. Mecanismos de resistencia observados 
a través del tiempo en UTI p=0,5130 
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(Betalactamasa de espectro extendido); 
KPC (Kpn productora de carbapenemasa) 
; RC (Resistencia a carbapenemes); MR 
(Resistencia a meticilina)
Período 1: Junio – Diciembre 2016; 
Período 2: Enero – Junio 2017; Período 3: 
Julio - Diciembre 2017 y Período 4: Enero 
– Junio 2018.

Referencias: Eje X: CP1 (Componente principal 1); Eje Y: CP2 (Componente principal 2)
Aba:Acinetobacter baumannii, Kpn: Klebsiella pneumoniae, Smar: Serratia marcescens, Pae: Pseudomonas aeruginosa.
P1UTI, P2UTI, P3UTI y P4UTI (Períodos 1, 2, 3 y 4 en UTI); P1UTIQ, P2UTIQ, P3UTIQ y P4UTIQ (Períodos 1, 2, 3 y 4 en UTIQ)

 
 Grá�co 12. Análisis de componentes principales en UTIS
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 Grá�co 11. Mecanismos de resistencia observados a través del tiempo en UTIQ p =0,8569
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